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RESUMEN 
otivación del estudio. El síndrome de rab-
domiólisis de esfuerzo (RE) es el proble-
ma neuromuscular más frecuente y una 
causa habitual de mal rendimiento deportivo de los 
caballos atléticos, pero no existen estudios amplios 
y detallados que hayan descrito este trastorno en 
caballos de Pura raza española (PRE). 
Finalidad. Describir la prevalencia, los principales 
factores de riesgo y los rasgos clínico-patológicos 
de las distintas formas del síndrome de RE en el 
PRE: RE esporádica (REE), miopatía por almace-
namiento de polisacáridos (MAPS) y RE recurrente 
(RER) idiopática. 
Métodos. Se han considerado retrospectivamente 
486 casos clínicos de caballos con sospecha de en-
fermedad neuromuscular de los que se habían obte-
nido biopsias musculares examinadas en el Labora-
torio de Biopatología Muscular de la Facultad de 
Veterinaria de Córdoba entre 1998 y 2013. La in-
formación de cada caso clínico incluyó: datos de 
los caballos, historia y síntomas clínicos, activida-
des enzimáticas específicas de músculo (en 
371/486 casos) y lesiones histopatológicas de las 
biopsias musculares. Dicha información fue tabu-
lada mediante variables categóricas y numéricas 
que fueron analizadas estadísticamente. 
Resultados. La prevalencia del síndrome de RE en 
el PRE fue del 58% (100/173 casos) de las remi-
siones totales. Como en otras razas de deporte y en 
caballos Cuarto de milla, la MAPS fue la forma 
más común del síndrome de RE (29%) en el PRE, 
seguida por la RER (20%). Independientemente de 
la raza, los casos de RER fueron globalmente más 
comunes en las hembras (62/145, 56.9%) mientras 
que la MAPS fue más prevalente en machos 
(95/113, 46.3%). La edad media de los caballos 
PRE con síndrome de RE (5.9±0.3 años) fue signi-
ficativamente menor que la de caballos de otras ra-
zas de deporte (8.0±0.3 años) pero no difirió signi-
ficativamente con los caballos de carrera (6.1±0.3 
años). La RE fue más prevalente en caballos con 
entrenamiento activo, usados con fines deportivos, 
que en caballos inactivos, con otros usos no depor-
tivos. Como en otras razas, las dos formas específi-
cas de RE crónica no se pudieron distinguir clíni-
camente en el PRE. En general, los síntomas y las 
elevaciones plasmáticas de los enzimas específicos 
de músculo fueron menos severos en el PRE que en 
las razas de caballos de carrera, pero no variaron 
cuali-cuantitativamente a las observadas en otras 
razas de caballos de deporte. Las lesiones histopa-
tológicas del síndrome de RE son similares en el 
PRE que en otras razas, y permiten establecer el 
diagnóstico diferencial entre las dos formas especí-
ficas de RE crónica. 
Conclusiones. La evaluación de biopsias muscula-
res ha resultado útil para identificar y diferenciar 
las distintas formas específicas del síndrome de RE 
en el PRE, incluyendo la MAPS y la RER idiopáti-
ca. La MAPS es la forma más común de este 
síndrome en esta raza, cuya severidad clínica es 
menor a la de los caballos de carrera, pero muy pa-
recida a la de otras razas de caballos de deporte. La 
presencia de atrofia muscular es un rasgo clínico 
característico de la RE en el caballo PRE. 
Implicaciones. El síndrome de RE debería conside-
rarse entre las causas potenciales de pérdida de 
rendimiento deportivo en caballos PRE. Como co-
nocer la causa de este síndrome es esencial para ra-
cionalizar las medidas terapéuticas y de manejo que 
se adopten en cada caso concreto, los caballos PRE 
con sospecha clínica de padecer algún trastorno 
neuromuscular deberían ser candidatos para practi-
carles una biopsia muscular.  
SUMMARY 
Reasons for performing the study. Exertional rha-
bodmyolysis syndrome (ER) is the most frequent 
neuromuscular problem and a common cause of 
poor performance in athletic horses, but there are 
not ample and detailed studies about this disorder 
in Pura Raza Español horses (PRE). 
Objective. To describe the within-breed prevalence, 
main risk factors and clinical-pathological features 
of the three different forms of the ER in PRE 
horses: sporadic ER, polysaccharide storage myo-
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pathy (PSSM) and idiopathic recurrent ER (RER). 
Methods. A total of 486 clinical cases of horses 
with suspected neuromuscular disorders from 
which muscle biopsies had been examined in the 
Muscular Biopathology Laboratory at the Veteri-
nary School of Cordoba (Spain) between 1998 and 
2013 were retrospectively considered. Information 
from each clinical case included: data of the horse, 
history and clinical signs, specific muscle enzyme 
activities (in 371/486 cases) and histopathological 
findings of muscle biopsies. This information was 
transformed in categorical and numerical variables 
which were statistically analyzed. 
Results. In general, the within-breed prevalence of 
the ER syndrome in PRE horses was 58% (100/173 
cases) of total submissions. Like in other sport 
breeds and in Quarter-Horses, PSSM was the most 
common form of ER (29%) in PRE, followed by 
RER (29%). Regardless the breed, the total number 
of RER cases were more common in females 
(62/145, 56.9%) than in males, whereas PSSM was 
more prevalent in males (95/113, 46.3%) than in 
females. The mean age of PRE horses with ER 
(5.9±0.3 years-old) was significantly lower than 
that of horsesof sport breeds (8.0±0.3 years-old), 
but it did not differ significantly from that of ra-
cehorse breeds (6.1±0.3 years-old). ER was more 
prevalent in horses in active training and used with 
sport purposes than in untrained horses and those 
used for other not sportive purposes. Like in other 
breeds, the two specific forms of chronic ER 
(PSSM and RER) were clinically similar in PRE 
horses. In general, the clinical symptoms and in-
crements of serum muscle enzyme activities were 
less severe in PRE horses than in racehorse breeds, 
but they were quali-quantitatively similar to those 
observed in other breeds of sport horses. Histopa-
thological injuries of the ER syndrome were similar 
in PRE and other breeds, allowing to establish a 
differential diagnosis between the two specific 
for s of chronic ER. 
Conclusions. The exam of muscle biopsies has re-
sulted useful for the identification and distinction 
of the different specific forms of the ER syndrome 
in PR horses, including PSSM and idiopathic RER. 
PSSM is the most frequent form of this syndrome 
in this breed, exhibiting clinical signs with lower 
severity than in racehorse breeds, but quite similar 
to those observed in other breeds of sport horses. 
Muscle atrophy was a characteristic clinical feature 
of ER in PRE horses. 
Relevance and implications. The ER syndrome 
should be considered within the potential causes of 
poor performance in PRE horses. Because to know 
the cause of this multi-etiological syndrome is cru-
cial for treatment and management of each particu-
lar case, PRE horses with clinical suspected of a 
neuromuscular disorder should be candidates for a 
muscle biopsy in the clinical setting of this breed.  
INTRODUCCIÓN 
a extraordinaria capacidad atlética del caba-
llo moderno es la consecuencia de la historia 
evolutiva de este herbívoro, su cría selectiva 
durante siglos que ha dado lugar a la amplia varie-
dad de razas equinas existente hoy día y a la remar-
cable maleabilidad de la mayoría de sus sistemas 
corporales como respuesta al entrenamiento. Gran 
parte de esta capacidad se debe a las extraordina-
rias adaptaciones fisiológicas que ha experimenta-
do su sistema muscular esquelético, el cual repre-
senta el tejido mayoritario en los vertebrados. Entre 
otras, estas adaptaciones incluyen una incrementa-
da masa muscular, unos elevados acúmulos intra-
musculares de sustratos energéticos (glucógeno es-
pecialmente), un alto contenido de mitocondrias en 
sus músculos, la gran proporción de fibras de con-
tracción rápida, y la eficiencia locomotora de la es-
pecie.
[1]
 El músculo equino tiene además una gran 
capacidad de adaptación al entrenamiento, que re-
sulta en mayor resistencia, velocidad y potencia.
[2]
 
Se trata, pues, de un sistema corporal crítico para el 
rendimiento atlético de esta especie.  
Diversos trastornos neuromusculares afectan a 
los caballos atléticos, causando desde pérdida de 
rendimiento hasta la terminación anticipada de la 
carrera deportiva de algunos de estos animales. Los 
veterinarios equinos saben identificar estas dolen-
cias con relativa facilidad, pero sólo recientemente 
se han obtenidos progresos importantes sobre la 
etiopatogenia de algunos de estos problemas. A 
ello han contribuido : (i) la comparación entre mio-
patías humanas y equinas;
[3]
 (ii) entender mejor la 
limitada y estereotipada respuesta patológica del 
músculo frente a diferentes agresiones;
[4]
 (iii) dis-
poner ahora de una clasificación etiológica más 
acertada de las miopatías equinas;
[5]
 (iv) la exten-
sión del uso de biopsias musculares en Medicina 
equina;
[6]
 y (v) la aplicación de técnicas de dia-
gnóstico más avanzadas, basadas en procedimien-
tos celulares, moleculares y genéticos favorecidos 
por el reciente desarrollo completo del genoma 
equino.
[7, 8]
 
La rabdomiólisis de esfuerzo (RE) es, con mu-
cha diferencia sobre los demás, el más prevalente e 
importante de cuantos problemas neuromusculares 
afectan a los caballos atléticos. Se ha estimado que 
entre el 5 y el 12% de los población mundial de ca-
ballos de carrera pueden estar afectados por este 
problema en algún momento.
[9-12]
 Otros problemas 
neuromusculares (tanto miogénicos como neurogé-
nicos) también afectan a caballos atléticos, aunque 
con menor incidencia.
[13]
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Gracias a avances recientes sabemos ahora que 
la RE del caballo comprende diferentes miopatías o 
entidades clínicas con parecidos signos clínicos pe-
ro considerables diferencias en sus causas y meca-
nismos patogénicos, siendo considerada actualmen-
te como un síndrome con múltiples etiología.
[14-16]
 
También gracias a los resultados de estudios re-
cientes, preocupados por el manejo veterinario de 
los caballos aquejados de este síndrome, se ha con-
seguido disminuir sensiblemente  la severidad de 
los episodios clínicos de RE en animales predis-
puestos.
[17, 18]
  
Los episodios clínicos de RE están asociados o 
inducidos por el ejercicio, pero pueden variar desde 
subclínicos o asintomáticos hasta severos con ne-
crosis muscular masiva y mioglobinuria que puede 
preceder a un fallo renal y ocasionalmente la muer-
te. Los síntomas más habituales incluyen mialgia 
glútea y/o lumbar, temblores musculares, rigidez, 
calambres y, en los casos crónicos, amiotrofia. Sue-
le ocurrir, además, sudoración excesiva, dificulta-
des respiratorias, taquicardia, dificultades u oposi-
ción para moverse y trastornos locomotores. El 
diagnóstico tentativo de RE se basa en los antece-
dentes, manifestaciones clínicas y en el análisis 
sanguíneo de determinados enzimas séricos especí-
ficos de músculo: creatin quinasa (CK), aspartato 
aminotransferasa (AST) y láctico deshidrogenasa 
(LDH). Cuando las fibras musculares están daña-
das, como consecuencia de un episodio de RE, es-
tos enzimas son liberados al torrente sanguíneo, in-
crementando su actividad en el plazo de horas.
[13]
 
Clínicamente se pueden distinguir dos formas de 
RE, una aguda y esporádica (que suele ser adquiri-
da) y otra crónica e intermitente (normalmente 
hereditaria). Los caballos que sufren un único epi-
sodio o episodios aislados pero infrecuentes de ne-
crosis muscular inducida por ejercicio son diagnos-
ticados de RE esporádica o aguda (REE), mientras 
que los episodios repetidos de RE incluso con es-
fuerzos leves o moderados son clasificados como 
RE crónica.
[13, 17]
 También se han identificado dos 
formas de RE crónica, ambas de carácter heredita-
rio. La causa específica de una de ellas, denomina-
da RE recurrente (RER), ha sido relacionada en Pu-
rasangres de carrera con una regulación defectuosa 
de calcio intracelular.
[19]
 Dado que no está claro si 
todos los Purasangres con RE comparten este des-
orden o si caballos de otras razas están realmente 
afectados por la misma anomalía, la mayoría de ca-
ballos con RE crónica sin que manifiesten lesiones 
específicas en las biopsias musculares son catalo-
gados de padecer RER idiopática.  
Otra forma de RE crónica, denominada miopatía 
por almacenamiento de polisacáridos (MAPS), fue 
descrita por primera vez en caballos Cuarto de mi-
lla americanos y razas relacionadas,
[20]
 pero un 
trastorno fenotípicamente similar ha sido reconoci-
do en muchas otras razas y en numerosas partes del 
mundo.
[21-29]
 Se trata de una miopatía metabólica 
caracterizada por el acúmulo de glucógeno y de 
otros polisacáridos complejos y anormales en una 
considerable proporción de fibras musculares es-
queléticas. El exceso de glucógeno y de polisacári-
dos intramusculares observado en esta miopatía se 
ha relacionado con un consumo anormalmente in-
crementado de glucosa sanguínea más que con un 
descenso en la utilización de glucógeno intramus-
cular.
[30]
 Los resultados de estudios recientes han 
demostrado que una causa específica de MAPS 
obedece a una mutación del gen GSY1, encargado 
de codificar la síntesis de la enzima muscular 
glucógeno sintasa.
[7, 31]
 Pero como esta mutación no 
está presente en todos los casos de MAPS, se han 
considerado dos formas etiológicas de esta miopat-
ía: con (MAPS de Tipo 1) y sin (MAPS de Tipo 2) 
mutación del gen GSY1.
[7, 31]
  
El uso de biopsias musculares ayuda en el dia-
gnóstico diferencial de las distintas formas del 
síndrome de RE.
[5, 28, 32]
 Actualmente, se trata de 
una técnica de diagnóstico rutinaria en caballos con 
problemas neuromusculares
[6]
 y numerosos labora-
torios especializados ofrecen un servicio de análisis 
de biopsias musculares para el diagnóstico de las 
distintas formas específicas del síndrome de RE. 
Por ejemplo, la observación histopatológica en las 
fibras musculares de inclusiones de polisacáridos 
PAS-positivas y -amilasa resistentes, se considera 
un hallazgo patognomónico de MAPS.
[33]
 La apli-
cación de esta técnica de diagnóstico también ha 
contribuido significativamente a la caracterización 
patológica de otras miopatías equinas como la dis-
trofia miotónica,
[34]
 miopatía mitocondrial
[35]
 y 
miositis inmunomediadas.
[36]
 
La RE del caballo ha recibido una extensísima 
atención a lo largo de la historia, al ser una de las 
enfermedades clásicas  de la literatura veterinaria. 
La inmensa mayoría de estos estudios han sido rea-
lizados en razas de caballos de carrera: trotadores, 
Purasangres y Cuartos de milla.
[37-43]
 También exis-
ten numerosas descripciones en razas de tiro y en 
ponies,
[21, 22, 29, 44]
 pero existe una carencia de estu-
dios específicos sobre esta enfermedad en otras ra-
zas. Los estudios epidemiológicos sobre prevalen-
cia, factores de riesgo y rasgos clínico-patológicos 
del síndrome de RE en diferentes razas de caballos 
son relativamente recientes.
[12, 25, 27, 28]
. Dichos es-
tudios apuntan que la incidencia y las característi-
cas clínicas y patológicas de las distintas formas 
del síndrome de RE son raza-específicas. Así, la 
RER relacionada con una regulación defectuosa de 
calcio es la principal causa de RE en los Purasan-
gres de carrera,
[19]
 en tanto que la MAPS es la for-
ma más prevalente de RE en Cuartos de milla,
[12]
 
razas de tiro
[25]
 y razas Sangre-calientes
[28]
, tenien-
do escasa incidencia en Purasangres
.[45]
 Esta pre-
disposición o susceptibilidad racial está relacionada 
con que la domesticación del caballo ha producido 
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la creación de nuevas razas mediante la selección 
de determinadas cualidades atléticas, físicas y (o) 
comportamentales. Pero la selección de líneas 
genéticas para conservar y mejorar estos atributos 
deseables ha propagado al mismo tiempo dentro de 
las razas otros rasgos o taras indeseables, entre los 
que se encuentran estos problemas neuromuscula-
res. Es más, puesto que se ha demostrado una aso-
ciación positiva entre la existencia de RE y el ren-
dimiento atlético en caballos Standardbres,
[46]
 no es 
descabellado pensar que la presión ejercida por a 
selección genética para favorecer este atributo de 
rendimiento haya servido para extender el proble-
ma dentro de esta raza. 
Los estudios sobre la RE en caballos de Pura ra-
za española (PRE) son escasos,
[23]
 no existiendo 
análisis cuantitativos, de base epidemiológica, so-
bre la prevalencia, factores de riesgo y rasgos 
clínicos y patológicos de las diferentes formas del 
síndrome de RE en esta raza. Parece estar claro 
que, debido a que el uso con fines deportivos del 
caballo PRE es cada vez más pujante, determinadas 
anomalías inducidas (o asociadas) por ejercicio son 
ahora consideradas por los veterinarios equinos 
como patologías emergentes que con frecuencia li-
mitan las prestaciones deportivas de esta popular 
raza. El Laboratorio de Biopatología Muscular del 
Departamento de Anatomía y Anatomía Patológica 
Comparadas de la Facultad de Veterinaria de la 
Universidad de Córdoba ha recibido y analizado en 
los últimos años un considerable número de biop-
sias musculares de caballos de una gran variedad 
de razas con sospecha de padecer alguna enferme-
dad neuromuscular procedentes de España y de 
otros países europeos. La base de datos incluye un 
gran número de casos clínicos reales de caballos 
PRE con sospecha de enfermedad neuromuscular 
que nos permite realizar un estudio retrospectivo y 
en mayor profundidad sobre los mencionados as-
pectos del síndrome de RE en esta raza. 
OBJETIVOS 
Objetivo general 
Con estos antecedentes, el objetivo general de la 
presente tesis doctoral fue ampliar la información 
sobre la prevalencia dentro de raza, posibles facto-
res de riesgo asociados y características clínicas y 
patológicas de las distintas formas específicas del 
síndrome de RE en caballos PRE. Es importante re-
saltar que los datos obtenidos y analizados en el 
presente estudio están referidos exclusivamente a 
una muestra de casos clínicos reales pertenecientes 
a una población de caballos con sospecha de pade-
cer algún trastorno neuromuscular, de los que se 
habían extraído biopsias musculares que fueron 
remitidas a un laboratorio de de diagnóstico de re-
ferencia durante un periodo de 15 años (1998-
2013). El sesgo asociado a este tipo de muestreo, 
en el que sólo se incluyen caballos con sospecha 
clínica, no permite generalizar las conclusiones ob-
tenidas al conjunto de caballos sanos pertenecientes 
a esta raza, sino únicamente a la población analiza-
da. En todo caso, dicho estudio sí permite comparar 
los parámetros objetos del estudio entre caballos 
PRE y caballos de otras razas equinas en las que el 
síndrome de RE si está suficientemente caracteri-
zado. Nuestra hipótesis general de trabajo es que, 
dentro de una población de caballos con sospecha 
de padecer trastornos neuromusculares, las diferen-
tes formas clínicas del síndrome de RE diagnosti-
cadas en esta raza también tienen una alta preva-
lencia en caballos PRE manifestando signos clíni-
cos, datos laboratoriales y lesiones histopatológicas 
musculares similares a otras razas. 
Objetivos específicos 
La presente monografía está estructurada en seis 
capítulos complementarios orientados hacia los si-
guientes objetivos específicos: 
i) Primero. Revisar y actualizar la bibliografía 
disponible sobre los aspectos clínico-
patológicos, etiopatogénicos y epidemiológicos 
de las distintas formas del síndrome de RE en 
caballos atléticos, en pos de establecer un mar-
co de trabajo adecuado sobre el que poder en-
focar y discutir los posteriores estudios expe-
rimentales. 
ii) Segundo. Comparar la prevalencia dentro de 
raza, las distribuciones por edad y sexo, la fre-
cuencia de los signos clínicos y los perfiles 
séricos de los enzimas específicos de músculo 
en el momento de la presentación a consulta de 
MAPS y RER idiopática entre caballos PRE y 
una variedad de razas de caballos dentro de una 
población de muestras musculares remitidas a 
un laboratorio de diagnóstico en España duran-
te un periodo de 15 años (1998-2013).  
iii) Tercero. Realizar un estudio retrospectivo y en 
mayor profundidad sobre la prevalencia dentro 
de raza de las distintas formas clínicas del 
síndrome de RE (REE, RER idiopática y 
MAPS) en el caballo PRE y compararla con las 
de otras razas de caballos de deporte y de carre-
ra. El estudio también pretende conocer la in-
fluencia que relevantes factores, como son la 
edad, el sexo, el estado de entrenamiento y la 
disciplina o uso de los caballos, tienen sobre 
esta prevalencia. Este estudio nos permitirá co-
nocer los posibles factores de riesgo asociados 
con el desarrollo de episodios clínicos de la en-
fermedad en esta raza. 
iv) Cuarto. Describir específicamente los principa-
les rasgos clínicos y datos laboratoriales de las 
distintas formas del síndrome de RE en el PRE: 
RE esporádica (REE), miopatía por almacena-
miento de polisacáridos (MAPS) y RE recu-
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rrente (RER) idiopática. Los datos también son 
examinados comparativamente con relación a 
otras razas de caballos deportivos y a razas tra-
dicionales de caballos de carrera (galope, trote 
y resistencia). 
v) Quinto. Caracterizar los principales hallazgos 
histopatológicos observados en biopsias muscu-
lares de caballos PRE afectados por las distin-
tas formas del síndrome de RE, comparando la 
frecuencia de distribución de estas lesiones con 
las observadas en otras razas de caballos depor-
tivos (doma y salto) y en razas tradicionales de 
caballos de carrera (galope, trote y resistencia) 
frecuentemente afectados por estas miopatías.  
vi) Sexto. Revisar y actualizar la literatura especia-
lizada relacionada con las indicaciones nutri-
cionales y medidas de manejo utilizadas ac-
tualmente como profilaxis contra los episodios 
recurrentes de las distintas formas de RE cróni-
ca en caballos atléticos. Se pretende proporcio-
nar a los veterinarios equinos algunos consejos 
generales y prácticos sobre el manejo nutricio-
nal y ambiental de caballos con estos proble-
mas neuromusculares a fin de disminuir la inci-
dencia de episodios clínicos. 
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CAPÍTULO 1 
Síndrome de rabdomiólisis de esfuerzo en caballos 
atléticos: aspectos clínico-patológicos, etiopatogénicos 
y epidemiológicos 
Revisión bibliográfica 
VERÓNICA CHAMIZO y JOSÉ-LUIS LÓPEZ-RIVERO 
Laboratorio de Biología Muscular, Departamento de Anatomía y Anatomía Patológica 
Comparadas, Universidad de Córdoba 
RESUMEN 
a rabdomiólisis de esfuerzo (RE) es una cau-
sa habitual de pérdida de rendimiento en los 
caballos atléticos que consiste básicamente 
en un proceso degenerativo de la musculatura 
dinámica desencadenado por el ejercicio. Por los 
recientes avances científicos sabemos ahora que la 
RE comprende en realidad diferentes miopatías o 
entidades clínicas con similares manifestaciones 
pero diferentes mecanismos etiopatogénicos. Por 
ello, debemos concebir este problema como un 
síndrome con diferentes etiologías. Clínicamente se 
distinguen dos formas de RE, una aguda y esporá-
dica (que suele ser adquirida) y otra crónica e in-
termitente (normalmente hereditaria). Hasta el 
momento se han identificado dos formas específi-
cas de RE crónica, ambas de carácter hereditario. 
La causa específica de una de ellas, denominada 
RE recurrente, ha sido relacionada en Purasangres 
de carrera con una regulación defectuosa de calcio 
intracelular, pero no está claro si todos los Pura-
sangres con RE comparten este desorden o si caba-
llos de otras razas están realmente afectados por es-
ta misma anomalía. Otra segunda forma específica 
de RE crónica, denominada miopatía por almace-
namiento de polisacáridos, fue descrita original-
mente en Caballos cuarto de milla americanos y ra-
zas relacionadas, aunque un trastorno fenotípica-
mente similar también ha sido reconocido en mu-
chas otras razas y en numerosas partes del mundo. 
Este trastornos puede deberse o no a una mutación 
específica del gen que codifica la enzima glucóge-
no sintasa del músculo esquelético. Para además de 
estas causas hereditarias, también existe una cons-
telación de causas adquiridas no bien conocidas 
que integran un grupo nutrido de formas idiopáticas 
de RE. El empleo de biopsias musculares es útil en 
el diagnóstico diferencial de las distintas formas 
del síndrome de RE. 
 
INTRODUCCIÓN 
l caballo es un atleta extraordinario (supe-
rior), capaz de mantener velocidades de has-
ta 65 km/h durante 1-2 minutos sobre distan-
cias de 800 a 1000 m, o velocidades más modera-
das (20-25 km/h) durante horas sobre largas distan-
cias de hasta 120-160 km. También puede competir 
muy satisfactoriamente en un gran número de dis-
ciplinas ecuestres: saltos, doma, completo, carrua-
jes, etc. Esta superioridad atlética del caballo obe-
dece a un conjunto de adaptaciones fisiológicas que 
le confieren prestaciones funcionales únicas dentro 
del reino animal, las cuales subyacen, con carácter 
preferente, en tres de sus sistemas corporales más 
importantes: respiratorio, cardiovascular y múscu-
lo-esquelético. Por ejemplo, la máxima capacidad 
de consumo de oxígeno es hasta tres veces superior 
en el caballo que en el hombre, en tanto que el peso 
relativo del corazón equino puede quintuplicar al 
del mejor atleta humano. Pero gran parte de los se-
cretos de esta superioridad innata del caballo reside 
en el tejido que genera el movimiento, estos son: su 
incrementada masa muscular, los elevados acúmu-
los intramusculares de sustratos energéticos 
(glucógeno especialmente), el alto contenido de mi-
tocondrias de sus músculos, la gran proporción de 
fibras de contracción rápida, y la eficiencia loco-
motora de esta especie
[1]
. Existen dos datos anato-
mo-fisiológicos que ilustran con precisión la im-
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portancia de los músculos en el ejercicio del caba-
llo. Primero, mientras la musculatura total de la 
mayoría de los mamíferos terrestres rara vez sobre-
pasa el 35% del peso corporal, en un Purasangres 
de carrera esta cifra puede alcanzar fácilmente el 
55%
[2]
. Y segundo, el flujo sanguíneo destinado a 
los músculos de un caballo durante el ejercicio 
máximo representa aproximadamente el 78% del 
gasto cardíaco total
[3]
. Nos encontramos, pues, ante 
un sistema orgánico cuyas competencias funciona-
les resultan críticas para el rendimiento atlético de 
esta especie.  
Las enfermedades y otras anomalías neuromus-
culares afectan con relativa frecuencia a los caba-
llos atléticos, siendo una causa habitual de pérdida 
de rendimiento y, en no pocas ocasiones, el princi-
pio del fin de la carrera deportiva de muchos de es-
tos animales. Pese a que los veterinarios clínicos 
han sabido reconocer desde siempre estas altera-
ciones, sólo en los años recientes se han consegui-
do progresos científicos significativos sobre el en-
tendimiento etiopatogénico de estos problemas. Pa-
ra ello han contribuido los siguientes hechos: 
i) Las analogías existentes entre las miopatías 
humanas y equinas (consultar, por ejemplo, la 
revisión de Westermann y cols
[4]
). 
ii) El tener ahora una mayor conciencia de que la 
respuesta patológica del músculo es muy limi-
tada frente a una gran variedad de mecanismos 
de agresión
[5, 6]
. 
iii) Haber realizado una clasificación etiológica de 
las miopatías equinas con arreglo a la suscepti-
bilidad de cada raza, por un lado, y al alcance 
histopatológico de las lesiones miopáticas, por 
otro
[7]
. La extensión de la aplicación práctica 
del uso de biopsias musculares con fines dia-
gnósticos en Medicina equina ha tenido mucho 
que ver en estos logros.  
iv) Y la aplicación de técnicas de diagnóstico más 
avanzadas, basadas en procedimientos celulares 
y moleculares
[8, 9]
.
 
Es evidente que sólo con 
métodos de diagnóstico más exactos y por la 
aplicación de tratamientos más eficaces podrán 
los veterinarios clínicos prestar mejores servi-
cios a sus clientes. 
De todos los problemas neuromusculares que 
afectan a los caballos atléticos, la rabdomiólisis de 
esfuerzo (en adelante RE) es el más prevalente e 
importante, pues diferentes estudios han estimado 
que entre el 5 y el 12% de los caballos de carrera 
pueden verse afectados por este problema en algún 
momento de su vida
[10-13]
. Otros problemas neuro-
musculares (tanto miogénicos como neurogénicos) 
también afectan a los caballos atléticos
[5]
, pero por 
su menor incidencia tienen menos importancia 
práctica para los veterinarios equinos. 
La RE consiste básicamente en un proceso de-
generativo (Fig. 1) y regenerativo de la musculatu-
ra dinámica habitualmente relacionado con el ejer-
cicio. Merced a los recientes avances sabemos aho-
ra que la RE del caballo comprende en realidad di-
ferentes miopatías o entidades clínicas que, aunque 
difieren muy considerablemente en sus mecanismos 
etiopatogénicos, tienen una gran similitud en sus 
Fig. 1. Microfotografía electrónica en la que se muestran dos fibras musculares 
esqueléticas de caballo, una normal (A) y otra afectada de rabdomiólisis (B). 
Adviértase la degeneración generalizada del material contráctil con pérdida de la 
organización miofibrilar en esta última. 
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manifestaciones clínicas. Por este motivo, la RE 
equina es considerada como un síndrome con 
múltiples etiología 
[14, 15]
.
 
Además, gracias a los re-
sultados de numerosos estudios recientes, preocu-
pados por el manejo veterinario de los caballos 
aquejados de este síndrome, se ha conseguido dis-
minuir muy significativamente la severidad e im-
plicaciones de estos trastornos en los caballos atlé-
ticos
[16]
.  
Los episodios clínicos de RE siempre están aso-
ciados a la realización de ejercicio pero son enor-
memente variables, al poder oscilar desde subclíni-
cos o asintomáticos (difíciles de identificar en ca-
ballos con pérdida de rendimiento inexplicables) 
hasta severos con necrosis muscular masiva y mio-
globinuria que puede preceder a un fallo renal y 
ocasionalmente la muerte. Los síntomas más habi-
tuales incluyen dolor a la palpación profunda de las 
regiones glútea y/o lumbar, temblores musculares, 
rigidez, calambres y, ocasionalmente, amiotrofia en 
los casos crónicos. También suele ocurrir sudora-
ción excesiva, distrés respiratorio, taquicardia, di-
ficultades locomotoras, oposición para moverse y 
mioglobinuria. El diagnóstico clínico (presuntivo) 
de RE se basa en los antecedentes, manifestaciones 
clínicas y en el análisis sanguíneo de determinados 
enzimas séricos específicos de músculo: creatin 
quinasa (CK), aspartato aminotransferasa (AST) y 
láctico deshidrogenasa (LDH). Cuando las fibras 
musculares están dañadas, como consecuencia de 
un episodio de RE, estos enzimas son liberados al 
torrente sanguíneo, incrementando su actividad en 
el plazo de horas
[5]
. 
Clínicamente se distinguen dos formas de RE, 
una aguda y esporádica (que suele ser adquirida) y 
otra crónica e intermitente (normalmente heredita-
ria). Los caballos que sufren un único episodio o 
episodios aislados pero infrecuentes de necrosis 
muscular inducida por ejercicio son diagnosticados 
de RE esporádica o aguda (en adelante, REE), 
mientras que los episodios repetidos de RE incluso 
con esfuerzos leves o moderados son clasificados 
como RE crónica
[5, 16]
. Hasta la fecha se han identi-
ficado dos formas específicas de RE crónica, am-
bas de carácter hereditario. La causa específica de 
una de ellas, denominada RE recurrente (RER) ha 
sido relacionada en Purasangres de carrera con una 
regulación defectuosa de calcio intracelular 
[17]
. Pe-
ro debido a que una prueba definitiva in vitro de 
esta anomalía no se ha realizado de manera exten-
siva, no está claro si todos los Purasangres con RE 
comparten este desorden o si caballos de otras ra-
zas están realmente afectados por la misma ano-
malía. Por dicho motivo, la mayoría de los caballos 
con RE crónica sin que manifiesten otros cambios 
específicos en las biopsias musculares son catalo-
gados como RER idiopática.  
Otra segunda forma específica de RE crónica, 
denominada miopatía por almacenamiento de poli-
sacáridos (MAPS), fue descrita originalmente en 
caballos Cuarto de milla americanos y razas rela-
cionadas
[8]
, pero un trastorno fenotípicamente simi-
lar ha sido reconocido en muchas otras razas y en 
numerosas partes del mundo
[18-26]
. Se trata de una 
miopatía metabólica caracterizada fenotípicamente 
por el acúmulo de glucógeno y de otros polisacári-
dos complejos y anormales en una considerable 
proporción de fibras musculares esqueléticas. El 
exceso de glucógeno y de polisacáridos intramus-
culares observado en esta miopatía ha sido relacio-
nado con un consumo de glucosa sanguínea incre-
mentadamente anormal mejor que con un descenso 
en la utilización de glucógeno intramuscular
[27]
. 
Los resultados de un estudio reciente han demos-
trado que la causa específica de MAPS puede resi-
dir en una mutación del gen GSY1, encargado de 
codificar la síntesis de la enzima muscular glucó-
geno sintasa
[9]
. Pero como esta mutación no está 
presente en el 100% de los casos de MAPS, se han 
considerado dos formas etiológicas de esta miopat-
ía: con (MAPS1) y sin (MAPS2) mutación del gen 
GSY1
[9]
. La existencia de una base genética en el 
origen de esta miopatía fue sospechada desde el 
comienzo
[28]
, pero sólo recientemente se ha docu-
mentado que tiene un modo de transmisión domi-
nante
[16, 29]
, por lo que el desarrollo de esta forma 
específica de RE crónica puede ocurrir en potros 
jóvenes antes de que se produzca la acumulación 
de polisacáridos complejos en sus músculos es-
queléticos
[29]
. Además, cuando se utiliza como re-
productor un caballo con MAPS existe una proba-
bilidad del 50% de que su descendencia también 
resulte afectada, con independencia de que el 
patrón de selección se base en el semental o en la 
yegua.  
El diagnóstico diferencial de las distintas formas 
del síndrome de RE se basa en el empleo de biop-
sias musculares y en el análisis genético de la mu-
tación GYS1
[7, 25, 30]
.
 
El procedimiento de biopsia 
muscular se ha convertido en los últimos años en 
una técnica de diagnóstico rutinaria para los veteri-
narios prácticos que examinan caballos con pro-
blemas neuromusculares
[31]
, y numerosos laborato-
rios están ahora examinando biopsias musculares 
para el diagnóstico de las distintas formas específi-
cas del síndrome de RE. Por ejemplo, la observa-
ción histopatológica en las fibras musculares de in-
clusiones de polisacáridos PAS-positivas y -
amilasa resistentes (Fig. 2), se considera un signo 
patognomónico de MAPS
[32]
. La aplicación de esta 
técnica de diagnóstico también ha contribuido sig-
nificativamente a la caracterización patológica de 
otras miopatías equinas no inducidas por ejercicio: 
distrofia miotónica
[33]
 miopatía mitocondrial
[34]
, y 
miositis inmunomediadas
[35]
, entre otras. 
Numerosos estudios históricos, algunos de ellos 
algo especulativos, han indicado una constelación 
de causas potenciales del síndrome RE en el ca-
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ballo. No es sorprendente el gran número de causas 
dado para las formas adquiridas y heredadas en 
humanos. Sin embargo, desde que ciertos tipos de 
RE en el caballo parecen tener causas genéticas 
subyacentes, la intermitente y variable severidad 
del fenotipo debe explicarse por la influencia de la 
modificación de los genes y los factores ambienta-
les, factores que fueron determinados en el pasado 
para la etiología primaria. Los episodios de rabdo-
miólisis no asociados con el ejercicio pueden ser de 
origen tóxico, infeccioso, por problemas inmuno-
mediados o iatrogénico, pero estas posibles causas 
no se consideran en el presente trabajo. La reciente 
identificación de ciertas formas específicas de RE 
implica que la clasificación de sus diferentes for-
mas puede basarse en la etiopatogénesis subyacen-
te. En esta revisión bibliográfica prestaremos aten-
ción a tres aspectos concretos de este síndrome: 
i) Aspectos clínicos y patológicos; 
ii) Etiología y fisiopatología; y 
iii) Aspectos epidemiológicos. 
ASPECTOS CLÍNICO-PATOLÓGICOS 
Desde un punto de vista clínico se distinguen dos 
formas de presentación de este síndrome, una agu-
da y esporádica, y otra crónica e intermitente. Ana-
licemos por separado los aspectos clínicos y pa-
tológicos de cada una de ellas. 
Rabdomiólisis aguda o esporádica 
Reconocimiento clínico 
Historia y presentación clínicas. A menudo, la 
historia incluye cambios en el entrenamiento o en 
el manejo. La dolencia puede variar desde una lige-
ra forma de andar esforzada a una grave rigidez, 
sudor o postración
[36, 37]
. La mayoría de los anima-
les se ven afectados ligera o moderadamente. 
Examen físico. Los caballos con REE muestran 
síntomas clínicos variables durante un episodio: ta-
quicardia, rigidez y dolor en la musculatura 
epiaxial, glútea y de los miembros pelvianos
[36, 37]
. 
La localización del dolor puede ser difícil de iden-
tificar o incluso manifestarse en otros lugares; es 
frecuente que algunos caballos pueden adoptar pos-
tura de micción e incluso síntomas cólicos. En los 
casos más severos puede encontrarse pigmentación 
urinaria (Fig. 3). Suelen ser animales muy dolori-
dos, con taquicardia, hipertermia y taquipnea, que 
sudan efusivamente y que manifiestan oposición (o 
incapacidad) para moverse
[36, 37]
. Estos caballos tie-
nen, a menudo, una muy extensa implicación mus-
cular que puede llevarles a la postración. En el peor 
de los casos puede manifestar signos compatibles 
con shock y coagulación intravascular diseminada. 
Examen complementario. La historia clínica, 
los signos clínicos y la investigación clínico-
patológica suele ser suficiente para establecer un 
diagnóstico de REE, pero determinados métodos de 
diagnóstico por imagen, como la escentigrafía por 
ejemplo, pueden ayudar a localizar y cuantificar la 
implicación muscular de manera mucho más con-
creta
[38]
. Este procedimiento también puede ser es-
pecialmente útil en aquellos animales que sufren 
una forma localizada de RE
[39]
. Otros métodos de 
diagnóstico incluyen:  
i) Monitorización renal para prevenir la nefro-
toxicidad de los pigmentos hemáticos (hemo-
globina y mioglobina). 
ii) Electromiografía, poco usada actualmente, pero 
que puede servir para detectar una actividad 
muscular anormal. 
iii) Ecografía. El músculo normal muestra una apa-
riencia ecográfica estriada heterogénea con fi-
Fig. 2. Inclusiones de polisacáridos complejos 
con apariencia granular, PAS-positivas y -
amilasa-resistentes patognomónicas de miopatía 
por almacenamiento de polisacáridos observadas 
en la biopsia muscular de un caballo Cuarto de 
milla. -amilasa-PAS, x650. 
 
Fig. 3. Muestra de orina con abundante 
mioglobina (coloración marrón intensa) 
procedente de un caballo con rabdomiólisis 
severa y con actividad plasmática de CK >700 
000 UI/L. (Cortesía del Dr. Richard Piercy, 
London Royal Veterinary College, Inglaterra) 
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bras hipoecogénicas intercaladas entre fascias 
más ecogénicas, tejido conectivo y grasa. En la 
REE, con marcada inflamación, se aprecian zo-
nas de disrupción celular, pérdida del patrón 
miofibrilar característico y acúmulos de líquido 
anecogénico compatible con edema intersticial 
difuso. A medida que el animal se va recupe-
rando del episodio agudo, irán apareciendo zo-
nas hipoecogénicas en las imágenes ultraso-
nográficas. 
Examen laboratorial 
Análisis sanguíneo. En algunos animales, los cam-
bios clínico-patológicos rutinarios asociados con 
REE consisten únicamente en un aumento en las 
actividades séricas de los enzimas específicos de 
músculo creatin fosfoquinasa (CK) y aspartato 
transferasa (AST). La actividad CK es la más es-
pecífica del daño muscular agudo. Su pico máximo 
se alcanza a las 4-6 horas siguientes de producirse 
el daño muscular, momento en el que comienza a 
descender (siempre que el daño no continúe), con 
una vida media de aproximadamente 12 horas (Fig. 
4)
[40]
. La actividad AST alcanza su máximo valor 
alrededor de las 24 horas después de un episodio de 
rabdomiólisis y puede permanecer elevada durante 
varios días o incluso hasta 2 semanas (Fig. 4)
[41, 42]
. 
En un estudio reciente, se ha reportado que el in-
cremento de AST en Purasangres puede estar aso-
ciado a la realización de un ejercicio inusual o tras 
el estrés acumulado con el entrenamiento rela-
cionándose con el dolor muscular de comienzo re-
tardado que se presenta en humanos
[43]
. 
Aunque las actividades CK y AST parecen au-
mentar proporcionalmente al grado de daño muscu-
lar producido, no siempre reflejan la severidad va-
lorada clínicamente
[41]
 o el pronóstico de cada pa-
ciente. Otros marcadores, a veces utilizados de 
forma experimental para valorar el daño muscular, 
como las concentraciones de mioglobina sérica y 
de aldolasa, o las actividades LDH y de anhídrido 
carbónico III, ofrecen pocas ventajas clínicas sobre 
la medición rutinaria de CK y AST. 
Los casos más severos de REE pueden tener in-
cluso alteraciones menos específicas. La hiperpota-
semia puede reflejar la liberación de potasio desde 
las fibras musculares dañadas. El hematocrito y 
proteínas totales pueden estar aumentados como 
consecuencia de los cambios de fluido intracom-
partimental. Una alta concentración de creatinina 
sérica puede sugerirnos la posibilidad de fallo renal 
agudo. En ocasiones, las alteraciones del complejo 
ácido-base pueden variar desde cambios de alcalo-
sis metabólica hipoclorémica
[44]
 hasta acidosis me-
tabólica si persiste el estado de shock. En los casos 
terminales y muy graves, se pueden apreciar de 
manera muy evidente alteraciones hematológicas y 
bioquímicas. 
A la hora de interpretar la analítica sanguínea, 
hay que considerar los siguientes aspectos: (i) ca-
racterísticas enzimáticas específicas; (ii) condicio-
nes fisiológicas; aumento del número o de la per-
meabilidad; (iii) localización tisular de las enzimas; 
(iv) influencia de la extracción y el manejo de las 
muestras; si es inadecuado puede aumentar el valor 
CK; también hay que tener en cuenta la hemólisis 
fisiológica durante el ejercicio. (v) Las característi-
cas propias del animal: sexo, raza, edad, nivel de 
entrenamiento, etc. Las elevaciones de CK, AST y 
LDH suelen ser bajas en animales bien entrena-
dos.Y (vi) con frecuencia, no suele haber una corre-
lación exacta con las manifestaciones clínicas. 
Análisis de orina. Una muestra de orina tomada 
inmediatamente después del ejercicio permite, a 
través de un examen microscópico, obtener el perfil 
urinario, que es un indicador muy útil de necrosis 
tubular e inminente fallo renal agudo, antes de que 
se produzca un aumento de la concentración de CK 
plasmática. Pero como las tiras reactivas para aná-
lisis urinario no diferencian entre mioglobina y 
hemoglobina, se necesitan otras pruebas más es-
pecíficas para diferenciar la causa de una pigmen-
turia
[41]
. Aun así, la medición de la concentración 
de mioglobina en la orina no suele ser necesaria en 
un animal con una elevación significativa de las ac-
tividades séricas de los enzimas musculares. Tam-
bién hay que saber que un cierto grado de pigmen-
turia es un hallazgo normal en algunos caballos tras 
el ejercicio intenso
[45]
. 
El cálculo de la fracción de aclaramiento de 
electrolitos durante un episodio de RE puede ayu-
dar a evaluar la función renal
[46]
, pero no debe ser 
utilizado para determinar si el desequilibrio elec-
trolítico fue o no el responsable del problema. 
Actualmente, se está trabajando en biomarcado-
res no invasivos de fallo renal en caballos como 
son 5-hidroxicreatinina y metilguanidina. Estos 
biomarcadores se incrementan ante los posibles 
Fig. 4. Evolución de los cambios en las 
actividades séricas de los enzimas específicos de 
músculo cretín quinasa (CK) y aspartato 
transferasa (AST) tras un episodio agudo de 
rabdomiólisis. 
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efectos del estrés oxidativo sobre la función re-
nal
[47]
. 
Necropsia 
El examen post-mortem revela, a menudo, una im-
plicación muscular extensa, incluso en músculos no 
locomotores. Como ocasionalmente la implicación 
muscular puede estar localizada, se deberían tomar 
muestras post-mortem de una amplia selección de 
músculos esqueléticos, incluyendo músculos 
epiaxiales (longísimo, por ejemplo), hipoaxiales 
(psoas), y de los miembros torácico (cabeza larga 
del tríceps) y pelviano (glúteos, semimembranoso). 
Confirmación del diagnóstico 
Aunque la forma aguda del síndrome de RE puede 
confundirse clínicamente con cólico, laminitis, 
tétanos, parálisis periódica hiperpotasémica y cier-
tas arritmias cardíacas, todas estas enfermedades se 
reconocen fácilmente por sus signos clínicos adi-
cionales, pruebas específicas y la habitual falta de 
una elevación significativa de la actividad sérica de 
los enzimas musculares. Es posible la existencia de 
una susceptibilidad genética subyacente en estos 
animales, normalmente asociada con las formas de 
la enfermedad inducidas por el esfuerzo, ya que 
otros agentes como el estrés excesivo también pue-
den desencadenar episodios de rabdomiólisis. 
También deben descartarse otras causas tóxicas, in-
fecciosas o inmunomediadas de rabdomiólisis
[14, 41]
. 
Tratamiento 
Objetivos terapéuticos. Los principales objetivos 
terapéuticos de un caballo con un episodio agudo 
de RE son minimizar el daño muscular, estabilizar 
y mantener la diuresis, corregir las alteraciones 
sistémicas subyacentes y proporcionar analgesia. 
La prontitud en establecer este diagnóstico es a 
menudo esencial
[48]
. 
Terapia y manejo. En los episodios serios, se 
debe detener el ejercicio y el caballo debe reposar 
en un establo con cama abundante. Pero para los 
animales afectados de forma ligera se recomienda 
que estos caminen ligeramente. 
La fluidoterapia es esencial para mantener los 
equilibrios hidro-electrolítico (control de la isque-
mia muscular) y ácido-base, y para garantizar la 
función renal. Los animales afectados ligeramente, 
en los que los signos vitales están próximos a los 
valores normales, pueden recuperarse sin terapia de 
fluido intravenoso. Pero aún así, deben estar moni-
torizados para controlar los signos de empeora-
miento. Por el contrario, en los casos más severos, 
incluso en los que no se evidencia pigmenturia, el 
restablecimiento de la diuresis y la prevención o el 
tratamiento de la hipovolemia son prioritarios de-
bido a la nefrotoxicidad de la mioglobina. Los flui-
dos isotónicos administrados en grandes cantidades 
(0.9% NaCl o solución Ringer Lactato por vía in-
travenosa, 100-150 mL/kg/24 h) suelen ser efecti-
vos. La suplementación de bicarbonato sódico a es-
t s fluidos, pese a que no suele ser necesaria
[44]
, es-
taría indicada en casos de acidosis metabólica, 
cuando la orina continúe ácida a pesar de la fluido-
terapia, porque la mioglobina es significativamente 
más nefrotóxica con la orina ácida
[49]
. 
En algunos pocos casos, las soluciones isotóni-
cas de electrolíticos, incluso cuando son adminis-
tradas rápidamente, no pueden compensar el em-
peoramiento de la hipovolemia. Este estado se re-
fleja con un aumento del pulso cardíaco y del 
hematocrito, acompañado por un constante u oca-
sional descenso de las proteínas plasmáticas totales 
y de la concentración de albúmina sérica, ya que la 
extensa necrosis e inflamación musculares permi-
ten la salida de agua y proteínas de los vasos san-
guíneos y su entrada en el intersticio interfibrilar y 
en las propias fibras musculares dañadas. El desen-
lace de estos casos suele ser fatal pese a una terapia 
intensiva.  
Diuréticos. Cuando hay poca o nula producción 
de orina durante la administración de fluidos intra-
venosos, se debe estimular la diuresis. La Furose-
mida (0.5-1 mg/kg iv/im q 12 h) es efectiva para 
estos fines. La monitorización cuidadosa del pa-
ciente y el ajuste de la tasa de fluidos son esencia-
les para garantizar que la diuresis no cause o exa-
cerbe la hipovolemia. Los diuréticos no están re-
comendados en ausencia de fluidoterapia. La au-
sencia de orina durante varias horas a pesar de la 
fluidoterapia y de administrar furosemida es indica-
tiva de fallo renal oligúrico, en el que el flujo de la 
sangre renal debe ser incrementado con dopamina 
(3-5 µg/kg/min diluido en 5% dextrosa iv) para 
promover la diuresis. La monitorización cardíaca 
también es necesaria para eludir el riesgo de arrit-
mias taquicárdicas. 
Analgesia. En los casos leves o moderados, es 
necesario el tratamiento con antiinflamatorios no 
esteroideos (por ejemplo, Fenilbutazona 4.4 mg/kg 
iv/po q 12 h durante 1 día, seguida de 2.2 mg/kg po 
q 12 h durante varios días; o, alternativamente, 
Flunixin meglumine 0.5-1.1 mg/kg iv/po q 12-24 
h). Se debe monitorizar la función renal si se admi-
nistran fármacos nefrotóxicos. En los casos más 
severos, se requiere una analgesia más potente co-
mo, por ejemplo, a base de Butorfanol (0.1 mg/kg 
iv/im q 4-6 h). En algunos casos de extrema grave-
dad, resulta muy difícil aliviar el dolor. 
Otras terapias. El control de la ansiedad con 
Acepromazina (0.04 – 0.11 mg/kg iv/im q 8 h) ha 
sido defendido por sus efectos vasodilatadores a 
nivel muscular, disminuyendo la isquemia, pero 
debe ser utilizada con precaución en animales 
hipovolémicos (deshidratados). Los corticoesteroi-
des (por ejemplo, Dexametasona 0.02 mg/kg iv q 
24 h durante 1-2 días) se usan para estabilizar las 
membranas, pero sus efectos no han sido probados. 
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Algunos estudios han observado que los caballos 
tratados con este fármaco tienen concentraciones 
sanguíneas de glucosa e insulina más altas que los 
caballos tratados con placebo. La consecuencia de 
este aumento es una menor infusión de glucosa pa-
ra mantener la euglucemia. Esto se explica porque 
los glucocorticoides inducen la gluconeogénesis en 
el hígado obteniendo la energía de adipocitos y te-
jidos periféricos al músculo, disminuyendo la toma 
de glucosa e inhibiendo la síntesis de glucógeno. 
Aún así, no se pudo demostrar que disminuyeran la 
concentración de glucógeno muscular, pero sí la 
marcada sensibilidad a la insulina presente en caba-
llos Cuarto de milla afectados de rabdomiólisis
[50]
. 
El uso de relajantes musculares también ha sido 
propuesto. El Dantroleno es un fármaco que limita 
la liberación de Ca
2+
 desde el retículo sarcoplasmá-
tico a través de los receptores de rianodina del 
músculo esquelético
[51]
, reduciendo la concentra-
ción de calcio y acelerando su recuperación. Aun-
que ha sido utilizado en los estados agudos de rab-
domiólisis idiopática
[52]
, su farmacocinética
[53]
 in-
dica que la dosis y la frecuencia de administración 
no son las más propicias para obtener concentra-
ciones beneficiosas de este fármaco
[54]
. Pese a que 
la administración de Dantroleno ha sido asociada 
con la debilidad en algunos caballos
[55]
, existen al-
gunas evidencias experimentales que sugieren su 
indicación clínica en la profilaxis o el tratamiento 
de los estados agudos de rabdomiólisis asociados 
con alteraciones en la regulación de calcio. Como 
profilaxis se indica que se administre 1 h antes del 
ejercicio ya que previene el aumento de la activi-
dad CK plasmática, lo que indica un menor daño 
muscular y menos probabilidades, por tanto, de 
desarrollar RE por alteración de la regulación del 
calcio en animales susceptibles. Aunque se desco-
noce la dosis exacta que debe usarse en caballos, se 
recomiendan dosis inferiores a 4 mg/kg controlan-
do la alimentación durante su administración ya 
que puede influir negativamente, no siendo su res-
tricción superior a 4 horas antes de la administra-
ción oral de dantroleno
[56-58]
. Al ser considerada 
una sustancia de dopaje hay que tener en cuenta 
que puede detectarse el dantroleno y su metabolis-
mo, en orina, hasta 168 horas después de su admi-
nistración
[59]
. 
Pronóstico 
El pronóstico de la RE aguda es bueno de cara a la 
recuperación para la mayoría de los caballos con 
episodios clínicos leves o moderados. Pero los ca-
ballos con una susceptibilidad genética subyacente 
siempre estarán predispuestos a padecer futuros 
episodios. Para los caballos en shock, el pronóstico 
es desfavorable. Algunos caballos que desarrollan 
fallo renal agudo pueden recuperarse si son trata-
dos rápidamente. 
Rabdomiólisis crónica o recurrente 
Reconocimiento clínico 
Historia y presentación clínica. La historia clínica 
suelen ser compatible con episodios recurrentes de 
RE. Con frecuencia, un caballo se presenta a con-
sulta porque no hay una buena explicación para la 
rabdomiólisis y los propietarios creen que hay 
algún otro factor subyacente responsable. Algunos 
caballos atléticos pueden presentarse con antece-
dentes de bajo rendimiento por causa 
inexplicable
[60]
 o con dorsalgia de origen dudo-
so
[20]
. Muy a menudo se trata de un problema in-
termitente con una antigüedad de meses e incluso 
años asociado con la realización de ejercicio y, en 
numerosas ocasiones, con cojeras concurrentes de 
los miembros pelvianos. No es infrecuente que 
exista una historia reciente de compra-venta del 
animal. 
Examen físico. Dado que habitualmente los 
animales no manifiestan episodios clínicos durante 
su presentación a consulta, los animales suelen apa-
rentar estar normales. Pero la inspección y palpa-
ción de la musculatura epiaxial y glútea puede de-
notar signos de asimetría, dolor a la palpación, 
disminución del tono muscular e incluso, en los ca-
sos más graves, presencia de fasciculaciones, tem-
blores, miotonía y calamabres, sobre todo si se les 
obliga a realizar ejercicios. También pueden mani-
festar trastornos de la locomoción, como rigidez de 
la marcha, acortamiento del tranco, intolerancia al 
ejercicio, excesiva fatigabilidad y oposición para 
moverse. 
Pruebas complementarias. Prueba de esfuer-
zo. Una prueba de ejercicio estandarizada puede ser 
útil en aquellos caballos que no muestren eviden-
cias de un daño muscular en curso (midiendo las 
actividades séricas de CK y AST), pero es poten-
cialmente peligrosa en animales susceptibles a RE, 
por lo que adoptar un juicio clínico contundente en 
este aspecto es crítico. La prueba de esfuerzo está 
contraindicada en animales con evidencia de daño 
muscular reciente. La sensibilidad y especificidad 
de la prueba no han sido evaluadas y la naturaleza 
intermitente de esta enfermedad puede hacer que la 
prueba resulte negativa en un animal susceptible
[41]
. 
En el mejor de los casos, una prueba positiva 
debería provocar un episodio subclínico de rabdo-
miólisis, detectado por el aumento de la actividad 
de CK en muestras plasmáticas tomadas antes y 4 
horas después del ejercicio. Aplicar el ejercicio de 
forma gradual puede ser más dificultoso, pero 
siempre debe estar en sintonía con la historia clíni-
ca y el estado físico del caballo. El ejercicio máxi-
mo parece ser menos apropiado para provocar un 
episodio de RE
[61, 62]
, por lo que no se recomienda. 
Lo más apropiado son ejercicios moderados (trote o 
galope medio) durante 10-20 min sobre pista o ta-
piz rodante. Sería ideal poder evaluar simultánea-
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mente un caballo control para realizar una compa-
ración, dado que algunos animales sanos muestran 
un aumento en la actividad sérica CK tras el ejerci-
cio. Un aumento de la actividad CK inferior al 
250% de los valores basales puede considerarse 
normal
[41]
. 
Examen laboratorial 
Muestras sanguíneas. Pese a un examen físico 
normal o poco revelador, la elevación de las activi-
dades séricas CK y AST en el plasma es indicativa 
de daño muscular. Un alto valor de AST sin una 
elevación de CK en el plasma puede indicar que la 
lesión muscular ocurrió en las semanas anteriores. 
Pero como la AST no es un marcador específico de 
daño muscular, lo indicado es realizar una evalua-
ción cuidosa del hemograma y del perfil bioquími-
co y, si fuera necesario, realizar otras pruebas labo-
ratoriales para descartar una eventual lesión hepa-
tocelular. Aún así, muchos caballos con RER diag-
nosticada histopatológicamente no muestran eleva-
ciones plasmáticas de las actividades séricas de los 
enzimas CK y AST, por lo que una falta de eleva-
ción no sirve para descartar un diagnóstico de esta 
patología. 
Índice de aclaramiento de electrolitos. Los 
índices de aclaramiento de electrolitos se calculan 
para valorar la situación de los electrolitos en el 
organismo. Los electrolitos y la concentración de 
creatinina son medidos en la orina (obtenida direc-
tamente o mediante cateterismo) y en una muestra 
de suero. Los índices determinados por medio de 
una única muestra de orina resultan similares a los 
obtenidos con una muestra de orina colectada du-
rante 24 horas (volumétrica), excepto para el mag-
nesio
[63]
, pero las medidas exactas requieren acidi-
ficación urinaria previa, añadiendo, por ejemplo, 
ácidos nítrico o clorhídrico concentrados
[63, 64]
 para 
disolver los cristales suspendidos. Los caballos 
deben mantenerse en ayunas entre las respectivas 
tomas de muestras de orina 
[65]
. 
La fracción de aclaramiento (FA) para cada 
electrolito se mide del modo siguiente: 
 
                   [electrolito]orina    [creatinina]plasma 
FA(electrolitos)%= -------------  x  ----------------- x 100 
                        [electrolito]plasma [creatinina]orina 
 
En la literatura veterinaria, existen grandes va-
riaciones para los valores normales de estas frac-
ciones
[46, 63, 64, 66]
, probablemente debido a los dife-
rentes procedimientos de muestreo, manejo y análi-
sis de las muestras. Los valores normales para 
FA(sodio) se han establecido en 0.04-0.52%; para po-
tasio, 35-80%; para cloro, 0.7-1.2%; y para fosfato, 
0-0.2%
[62]
. Pero la identificación de las amplias 
fluctuaciones diarias del índice de aclaramiento, 
tomadas en un mismo caballo pese a una medición 
estandarizada, despierta dudas sobre la relevancia 
práctica de esta prueba
[63, 66]
. 
Vitamina E y selenio plasmático. La mayoría 
de los caballos susceptible de padecer RE no tienen 
deficiencia en Vitamina E o selenio, pero sus con-
centraciones plasmáticas pueden estar alteradas en 
animales con deficiencias nutritivas o que se des-
envuelven en terrenos pobres en selenio. 
Biopsia muscular. Una biopsia muscular está 
indicada en un animal con varios episodios inexpli-
cables de RE. El sitio de la biopsia se basa en el 
examen físico, pero la musculatura lumbar, glútea y 
caudal del muslo (Fig. 5) es la que, con mayor fre-
cuencia, se recomienda
[14, 20]
. Lo ideal sería que la 
muestra de músculo fresco se congelara rápidamen-
te con isopentano enfriado en nitrógeno líquido. 
Pero como esta prueba no suele ser una práctica 
Fig. 5. Instantánea durante la obtención de una 
biopsia por cirugía directa del músculo 
semimembranoso de un caballo con sospecha de 
enfermedad neuromuscular. (Cortesía del Dr. 
Pablo Palencia, Hospital de Caballos de 
Cantabria). 
 
Fig. 6. Cambios miopáticos severos en un 
caballo con rabdomiólisis de esfuerzo recurrente 
en el que se observa un incremento en la 
variabilidad del tamaño fibrilar, hipercontracción 
y digeneración hialina, infiltración macrofágica 
y abundantes fibroblastos con grandes núcleos y 
nucléolos prominentes; hematoxilina y esoina, 
x400. 
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habitual, también se obtienen buenos resultados 
cuando la muestra se envía al laboratorio de un día 
para otro, envuelta en una gasa húmeda, pero no 
empapada, en solución salina (0.9%), y en estado 
fresco (no congelado) dentro de una caja térmica 
refrigerada con hielo
[14]
. La fijación con formalina, 
pese a que es una buena técnica para otros tejidos, 
no es la más adecuada para realizar análisis histo-
químicos a nivel muscular, al provocar artefactos y 
restringir las posibilidades de tinción; por ello, 
aunque permita una valoración morfológica de la 
biopsia, impide conseguir un diagnóstico preciso 
de muchas miopatías
[67]
. 
Las lesiones histopatológicas de la RER idiopá-
tica y por regulación defectuosa de calcio son muy 
variables e inespecíficas, al depender de la severi-
dad y del tiempo transcurrido entre el último episo-
dio de rabdomiólisis y la toma de la biopsia muscu-
lar. En los episodios únicos de RE aguda y durante 
las 24-48 h siguientes a un nuevo episodio en ani-
males con historia de episodios recurrentes se ob-
serva una ligera inflamación con hiper-contracción 
fibrilar, edema intersticial y, ocasionalmente, 
hemorragia. Al microscopio óptico se aprecian fi-
bras con degeneración hialina, fibras globosas hi-
pertróficas, fragmentación fibrilar, necrosis e infil-
tración de macrófagos (Fig. 6). Con el paso de los 
días se pueden percibir signos de regeneración fi-
brilar como son fibroblastos con núcleos vesicula-
res y nucleolo prominente, miotubos y abundantes 
fibras maduras con núcleos internos (Fig. 6). En los 
casos severos es común encontrar áreas de fibrosis 
intensa, cicatrices e infiltración grasa
[36, 37, 68-70]
. 
Las fibras de Tipo II suelen estar más afectadas que 
las de Tipo I.  
Las lesiones encontradas con el microscopio 
electrónico en casos de rabdomiólisis recurrente in-
cluyen rotura miofibrilar con pérdida de material 
contráctil, pérdida de rectitud de los discos Z, dila-
tación del retículo sarcoplásmico, tumefacción mi-
tocondrial con matrices dilatadas y crestas degene-
radas, infiltración de macrófagos e incremento de 
depósitos granulares de glucógeno
[61]
. 
Los cambios descritos anteriormente no son es-
pecíficos de RE, sino que reflejan la respuesta pa-
tológica general del músculo esquelético ante una 
diversidad de factores etiológicos. Los cambios 
histopatológicos de la MAPS sí son más específi-
cos e incluyen una distribución heterogénea de 
glucógeno intrafibrilar teñido con ácido periódico y 
reactivo de Schiff con vacuolas en el subsarcolema, 
inclusiones de polisacáridos complejos PAS-
positivas y -amilasa-resistentes[8, 30, 67, 70]. Estas 
inclusiones, observadas generalmente en las fibras 
de Tipo II, no se tiñen con las técnicas histoquími-
cas de ATPasa miofibrilar y succínico-
deshidrogenasa, y tienen una ligera apariencia eo-
sinofílica con la tinción de hematoxilina-eosina, 
magenta-azul oscuro con PAS y magenta con -
amilasa-PAS (Fig. 2)
[8, 20, 71]
. La morfología de es-
tas inclusiones, que se aprecian como múltiples la-
gunas intracitoplasmáticas y/o como acumulaciones 
de mayor tamaño fusionadas total o parcialmente 
reemplazando la fibra en la sección transversal, 
concuerda con los cambios reconocidos en mues-
tras fijadas en formol y embebidas en parafina
[72]
. 
Las características patológicas de la MAPS 
también se observan al microscopio electrónico 
(Fig. 7). El daño muscular suele ser extenso y con-
siste en numerosas fibras con diferentes grados de 
disrupción miofibrilar y pérdida de material 
contráctil.  
Se han encontrado evidencias sobre la presencia 
de ubiquitinas en caballos afectados con rabdomió-
lisis y no en caballos no afectados. La ubiquitina 
marca las proteínas citoplasmáticas anormales an-
tes de su degradación. En este caso, se cree que se 
une a la parte protéica del glucogéno, la glucogéni-
na. La expresión de ubiquitina en algunas miopat-
ías puede alterar la glucogenina en su forma plega-
ble o provocar la alteración del componente protei-
co de la molécula de glucógeno
[73, 74]
. Estos estu-
dios han relacionado este fenómeno con el desarro-
llo de agregados glucogénicos -amilasa-
resistentes consecutivo a un acúmulo de glucógeno. 
La detección de ubiquitina puede ser útil en el dia-
gnóstico de rabdomiólisis en aquellos animales con 
agregados de glucógeno sensibles a la digestión 
con amilasa. Pero la tinción de PAS es igual de ap-
ta para el diagnóstico de esta miopatía
[73, 74]
. 
A pesar de que la MAPS fue identificada origi-
nariamente en caballos Cuarto de milla america-
nos
[8]
, también ha sido descrito en otras muchas ra-
zas
[20, 24-26, 71, 75]
.
 
Aunque la acumulación de agrega-
dos PAS-positivos y -amilasa-resistentes han sido 
considerados dos rasgos patológicos distintivos de 
MAPS, ambos pueden estar ausentes en las biop-
Fig. 7. Microfotografía electrónica de una 
biopsia del músculo longísimo lumbar de un 
caballo con miopatía por almacenamiento de 
polisacáridos, en la que se observan grandes 
agragados intracitoplasmáticos de material 
granular distribuido entre las miofibrillas 
degeneradas; x 20 000. 
 
 Capítulo 1 
CCapítulo 1 
Capítulo 1 
Capítulo 1 
Capítulo 1 
Capítulo 1 
Capítulo 1 
20 
sias musculares
[14, 30]
. Los investigadores han re-
suelto esta falta de sensibilidad haciendo el mismo 
diagnóstico a través de evidencias histopatológic s 
de excesivos depósitos de glucógeno intramuscu-
lar
[19]
. Pero debido a que la acumulación excesiva 
de glucógeno, antes del depósito de polisacáridos 
complejos, también es representativa de cambios 
patológicos más leves y precoces en ciertas miopat-
ías humanas por acumulación de polisacáridos
[76]
, 
este mismo criterio histopatológico ha sido adopta-
do en caballos.  
Otras pruebas. Las pruebas complementarias 
usadas experimentalmente para diferenciar la etio-
logía de la RE, incluyen una prueba de tolerancia a 
la glucosa para diagnosticar la MAPS y una prueba 
de contractibilidad en muestras de músculos para el 
diagnóstico de la RER debida a la regulación de-
fectuosa de calcio intramuscular
[7, 27, 29, 77]
. En los 
últimos años, se han hecho grandes progresos en el 
área de la genética para el diagnóstico de RE, con 
el uso de MicroARN, para diferenciar los caballos 
con alguna alteración genética de los sanos. En 
concreto, Barrey y cols.
[78]
 usaron esta técnica con-
siguiendo mayor especificidad para los casos de 
RER que para los MAPS y en caballos árabes se 
han estudiado biomarcadores con citokinas proin-
flamatorias y prostaglandinas para el diagnóstico 
de RE
[79]
.  
Confirmación del diagnóstico 
Obtener un diagnóstico clínico de RE no suele ser 
difícil, pero sí puede serlo clasificarlo con arreglo a 
su etiología. Tanto las causas hereditarias como las 
adquiridas que se comentarán más adelante, deben 
ser consideradas en cualquier animal con síntomas 
de RE; en un caballo que presenta múltiples episo-
dios intermitentes, es muy probable que tenga una 
predisposición genética, aunque las formas adqui-
ridas no deben ser descartadas. Ciertos casos adqui-
ridos pueden ser obvios a través de la historia 
clínica y una prueba específica puede identificar 
otras formas
[30, 54]
. De las alteraciones que, proba-
blemente, sean hereditarias, el diagnóstico definiti-
vo de MAPS se puede confirmar a través de una 
biopsia muscular. Pero otros casos que acontecen 
lejos del entorno de la investigación sólo pueden 
ser considerados como idiopáticos, lo que también 
es una situación común con el diagnóstico en 
humanos
[80]
. La identificación de las alteraciones 
genéticas específicas responsables de las formas 
familiares de RE puede ser de gran utilidad para 
desarrollar pruebas genéticas definitivas. Actual-
mente, se vienen realizando análisis genéticos de 
ADN para la confirmación de muchos casos de 
MAPS debidos a una mutación del gen GYS1 en-
cargado de codificar la enzima glucogéno sintasa 
del músculo esquelético
[9]
. 
Prevención 
La asociación de una enfermedad con un número 
considerable de tratamientos anecdóticos refleja la 
actual e histórica incapacidad para establecer la 
etiología precisa, así como la cuestionable eficacia 
de los tratamientos usados para este trastorno. Tal 
es la situación para la profilaxis de la RE equina, 
para la que existe una gran variedad de tratamien-
tos preventivos 
[10]
, pero de los que sólo algunos 
han sido contrastados objetivamente. 
Dieta. A pesar de las aparentes diferencias en la 
etiopatogenia del síndrome de RE del caballo 
[7]
, la 
sustitución de una parte de las calorías dietéticas 
derivadas de los carbohidratos por un suplemento 
de grasas reduce significativamente la severidad de 
los episodios de RE, aunque por mecanismos to-
davía mal entendidos. Esta pauta de actuación se ha 
mostrado eficaz tanto en Purasangres con RER por 
regulación defectuosa de calcio
[37, 81-83] 
como en ca-
ballos con MAPS
[71, 82-84]
. Al parecer, una dieta rica 
en grasas tiene un efecto calmante en los caba-
llos
[85]
, el cual está asociado con un descenso de la 
concentración de cortisol plasmático durante el 
ejercicio
[86, 87]
 y con una estabilización de la glu-
cemia e insulinemia que, unido a la realización de 
ejercicio regular, puede modificar de manera signi-
ficativa el metabolismo energético de estos anima-
les
[88]
. Desde que se asoció un elevado nivel de 
estrés con el desarrollo de RE en Purasangres de 
carrera, este efecto calmante puede explicar la efi-
cacia profiláctica de las dietas suplementadas con 
grasa en casos de RER por alteración en la regula-
ción de calcio intracelular
[81]
. Actualmente existe 
un conflicto evidente a este respecto, ya que si las 
dietas ricas en grasas e hipo-carbohidratadas redu-
cen la acumulación excesiva de glucógeno muscu-
lar en caballos con MAPS
[27, 71]
 todavía se necesi-
tan nuevas investigaciones que clarifiquen la hipó-
tesis que sostiene que el efecto beneficioso que las 
grasas tienen para los caballos con MAPS obedece 
a un cambio metabólico.  
La mayoría de los estudios han investigado el 
efecto beneficioso de una dieta que contiene 
aproximadamente un 20% de grasas, junto a una 
reducción en la ingestión de carbohidratos solubles 
en forma de granos de cereales
[81, 89]
. El incremento 
de grasa en la dieta puede llevarse a cabo mediante 
la administración de aceites vegetales (aproxima-
damente 1g/kg/día o 1.1 mL/kg/día)
[90-92]
. En un es-
tudio realizado por Ribeiro y cols (2004)
[88]
 se es-
tandarizó el contenido de grasa y almidón en la di-
eta. Para caballos con manifestaciones clínicas de 
MAPS, una dieta con menos del 5% de la energía 
digestible de almidón y más del 12% de la energía 
digestible en grasas, puede reducir la incidencia y 
la severidad de los episodios de rabdomiólisis de-
bido a un incremento del metabolismo de los áci-
dos grasos. La fibra de arroz (con un contenido del 
15-20% de grasas) también puede utilizarse como 
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recurso alternativo para aquéllos animales que no 
encuentran apetecible los aceites vegetales
[83, 93]
. La 
combinación de ambos procedimientos puede resul-
tar útil en algunos animales. La ingestión de forra-
jes debe ser inferior al 1% de peso vivo, aunque al-
gunos autores recomiendan evitar los pastos fron-
dosos de rápido crecimiento y heno dulce de alta 
calidad
[93]
. Se deben introducir paulatinamente die-
tas más ricas en grasas durante varias semanas, jun-
to con minerales y vitaminas. Debe asegurarse que 
la proporción calcio-fósforo de la dieta sea la ade-
cuada, ya que la fibra de arroz y los productos ricos 
en fibra, como la pulpa de remolacha, tienen un 
contenido excesivo de fósforo respecto al calcio. 
Actualmente existen piensos comerciales para ca-
ballos con alto contenido en grasas y bajo en car-
bohidratos. El estudio realizado por McGowan
[21]
 
sobre caballos con MAPS a los que se les cambió 
la dieta según se ha descrito anteriormente, de-
mostró que estos caballos pueden volver a su vida 
normal e incluso recuperar su nivel de competición 
previo.  
El cambio en la dieta debe realizarse de forma 
gradual, manteniendo los requerimientos energéti-
cos diarios (ED) del caballo entre 25 y 35 kcl/kg 
PV e incrementarlo según la carga de ejercicio del 
animal según sea suave, modera, intenta o muy en 
intensa en un 20%, 40%, 60% y 90% respectiva-
mente
[82, 94, 95]
.  
Varios autores
[82, 94, 95]
 recomiendan las siguien-
tes pautas de actuación: 
i) Para los animales afectados de RER una dieta 
baja en grasa con 20% de Energía Digestible 
(ED) a base de carbohidratos no estructurales 
(CNE: azúcares, oligosacáridos y almidones) y 
15-25% ED a base de grasa, teniendo precau-
ción de que los animales no adquieran sobrepe-
so. Y aumentar la cantidad de grasa cuando los 
requerimientos físicos por la actividad física lo 
requieran.  
ii) Para los animales afectados de MAPS se reco-
mienda menos de 10% ED a base de CNE y 
13% ED a base de grasas.  
iii) En ambos casos, suministrar 1,5-2% del peso 
vivo de forraje de heno.  
iv) De forma general, no es necesario la suplemen-
tación con Vitamina E, pero si se puede añadir 
100-200 UI/100 g de aceite añadido para con-
trarrestar el efecto del estrés oxidativo causado 
por el metabolismo de las grasas. 
v) En aquellos animales con alta carga de entre-
namiento, añadir un suplemento de sodio-
potasio-cloruro en la proporción 2:1:4. 
vi) Todo ello, acompañado siempre de un ejercicio 
regular, minimizando el confinamiento. 
Ejercicio. Las evidencias indican que un pro-
grama de ejercicio diario regular con intensidad 
creciente, y preferentemente con acceso diario al 
pasto, puede mejorar a los caballos susceptibles de 
padecer episodios intermitentes de RE
[10, 37, 84, 96]
. 
Electrolitos. La suplementación de la dieta con 
electrolitos resulta beneficiosa en animales que han 
mostrado una deficiencia en las pruebas laborato-
riales específicas. No hay una base sólida para la 
administración de bicarbonato sódico con el propó-
sito de prevenir futuros episodios de RE, dado que 
los animales afectados no suelen padecer ningún 
desorden ácido-base anterior al ejercicio, ni llegan 
a desarrollar alcalosis durante el ejercicio
[44, 81]
.
. 
Pa-
ra animales con alta carga de entrenamiento puede 
administrarse una suplementación de sodio-
potasio-cloro en la proporción 2:1:4
[82, 83]
 así como 
para animales en ambientes húmedos y caluro-
sos
[37]
. 
Antioxidantes. La suplementación dietética a 
base de vitamina E (1-6 IU/kg/día, -tocoferol) y 
selenio (1-2 mg/día) está indicada cuando se ha 
confirmado alguna deficiencia de estas sustancias 
antioxidantes
[54, 93]
. 
Profilaxis. Numerosos fármacos han sido admi-
nistrados con fines profilácticos en la RE equina, 
pero la eficacia de muchos de ellos no ha sido pro-
bada. La reciente identificación de etiologías sepa-
radas para las distintas formas del síndrome de RE 
puede favorecer la realización de ensayos clínicos 
adecuadamente controlados de algunos de estos 
fármacos en un futuro cercano. El uso de Fenitoína 
ha sido promulgado para estos fines, pero se trata 
de un producto caro, capaz de interactuar con otros 
fármacos, y de causar sedación, ataxia, convulsio-
nes y postración
[54]
. 
ETIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA 
Como ya hemos comentado, se pueden distinguir 
dos formas de este síndrome con arreglo a su etio-
logía: formas adquiridas y causas hereditarias.  
Causas adquiridas 
Sobreesfuerzo 
El ejercicio extremo y el que se realiza de forma 
poco habitual predisponen a que los caballos pa-
dezcan ataques de rabdomiólisis. En determinadas 
circunstancias, la lesión muscular puede incluir una 
combinación de diferentes problemas: por una con-
tracción excéntrica excesiva, agotamiento metabó-
lico y/o daño oxidativo. 
Contracción excéntrica 
Muchas formas de dolor muscular post-ejercicio en 
humanos están asociadas con el daño causado du-
rante una contracción excéntrica (contracción con 
elongación muscular) excesiva
[97]
. La rigidez y el 
dolor suelen aparecer 1-2 días después del ejerci-
cio, siendo inicialmente más evidente en la unión 
músculo-tendinosa y extendiéndose después por 
todo el músculo. Aunque el mecanismo etiopatogé-
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nico de este daño muscular es poco conocido, tras 
este tipo de contracciones se observa disrupción 
sarcomérica y disfunción en los mecanismos de 
acoplamiento de excitación-contracción a nivel del 
sarcolema
[98]
. Este daño se refleja en la elevación, a 
veces considerable, de las actividades enzimáticas 
específicas de músculo
[99, 100]
 y desencadena una 
respuesta inflamatoria local acompañada de edema 
y sensibilización de nociceptores
[97]
. 
Aunque se desconoce si los caballos padecen o 
no esta causa de RE, los animales en entrenamiento 
activo son los más propensos para experimentar 
contracciones excéntricas excesivas durante dife-
rentes disciplinas y gestos deportivos, como son los 
saltos, los descensos sobre planos muy inclinados o 
incluso los sprints finales de carrera. Dado que, en 
humanos, el daño muscular suele ocurrir cuando las 
contracciones excéntricas son poco habituales y la 
adaptación se consigue con el entrenamiento 
[98]
, 
parece lógico que la introducción de estos tipos de 
ejercicios también debería ser gradual en los caba-
llos atléticos. 
Agotamiento metabólico 
Está claro que cuando se excede el nivel físico in-
dividual de un caballo por ejercicios de duración 
excesiva o por sobreesfuerzos exagerados es la 
causa más común de RE aguda en caballos
[42]
. La 
fatiga durante el ejercicio de resistencia provoca 
retención de calor, pérdida de fluidos y electrolitos, 
desequilibrio ácido-base y depleción intramuscular 
de glucógeno
[101]
. Aunque los casos son numerosos, 
y probablemente impliquen desequilibrio electrolí-
tico e hipertermia, en algunos de ellos la deficien-
cia de ATP puede ser un factor implicado, que re-
sulta en una incapacidad para mantener la homeos-
tasis iónica. Con posterioridad, un aumento de la 
concentración de calcio intracelular precede a la 
degeneración y muerte de la fibra muscular. 
Estrés oxidativo 
El incremento de oxígeno utilizado durante el ejer-
cicio es proporcional al aumento en la producción 
de radicales libres
[102]
. Se piensa que los radicales 
libres causan rigidez post-ejercicio y fatiga muscu-
lar, a través de varios mecanismos que incluyen la 
peroxidación de las membranas lipídicas. El daño 
celular es normalmente minimizado por la retirada 
de estos radicales libres y la acción de diferentes 
sustancias antioxidantes, entre las que se incluye la 
vitamina E y la enzima, dependiente de selenio, 
glutatión-peroxidasa. Cuando los antioxidantes fra-
casan en la eliminación de los radicales libres, el 
organismo está sujeto a padecer estrés oxidati-
vo
[102]
. 
Aunque las evidencias indiquen que el estrés 
oxidativo inducido por ejercicio ocurre en caballos, 
particularmente cuando la temperatura ambiental y 
la humedad relativa son elevadas
[103]
, no se conoce 
una clara asociación con el daño muscular
[104]
. Esto 
ha sido corroborado por algunos estudios que han 
demostrado que la suplementación con antioxidan-
tes no atenúa las elevaciones de la actividad CK 
plasmática inducidas por el ejercicio
[105-107]
. 
Además, las deficiencias de antioxidantes hacen 
que los caballos sean propensos a padecer RE. Es-
tos resultados se contradicen con los de otro estu-
dio en el que se encontraron concentraciones ele-
vadas de vitamina E en suero y músculo y en la ac-
tividad sérica de la enzima glutatión-peroxidasa en 
Standardbreds susceptibles de padecer RE cuando 
fueron comparados con animales controles
[108]
. 
En caballos adultos, las deficiencias de vitamina 
E y selenio han sido asociadas con una degenera-
ción muscular nutricional, denominada ―enferme-
dad del músculo blanco‖[109], estando también im-
plicadas en caballos con rabdomiólisis, cólicos y 
miocardiopatías
[110]
. La miodegeneración nutricio-
nal de los potros en crecimiento se caracteriza his-
topatológicamente por cambios similares a los que, 
en ocasiones, se observan en caballos con RE
[111]
. 
Pero, como hemos comentado en varias ocasiones, 
estos cambios son inespecíficos, pues sólo reflejan 
la respuesta general del músculo a ciclos de dege-
neración y regeneración, con independencia de la 
causa que los motiva. 
No existen, por tanto, evidencias definitivas de 
que el estrés oxidativo juegue un papel relevante en 
el origen de la RE del caballo, máxime debido a la 
elevada incidencia de este problema muscular en 
caballos con excelente nutrición
[54]
. A pesar de es-
to, bajo determinadas condiciones como son los 
ejercicios prolongados o agotadores que provocan 
un excesivo estrés oxidativo, las deficiencias de an-
tioxidantes pueden exacerbar el daño muscular 
causado por otros mecanismos. Por eso, los caba-
llos que habitan en zonas deficientes en selenio o 
los animales con dietas pobres sin acceso a pastos 
de buena calidad están más predispuestos a padecer 
episodios de RE.  
A todo esto hay que añadir que los caballos con 
MAPS muestran un descenso en la toma de oxígeno 
y un aumento en la producción de lactato durante el 
ejercicio, lo que conduce a un aumento de la con-
centración de IMP en las fibras musculares por ac-
tivación de la AMP-desaminasa. Esto implica un 
desequilibrio energético, con menor capacidad oxi-
dativa e intolerancia al ejercicio que pueden favo-
recer el desarrollo de rabdomiólisis. Hay que tener 
en cuenta que esto puede ocurrir sin aumentar la 
concentración de glucógeno y con una actividad 
glucogenolítica normal
[112]
. 
Desequilibrios electrolíticos 
Tras varios estudios publicados sobre la corrección 
de una baja tasa de aclaramiento de electrolitos
[113]
 
se despertó un gran interés en esta área
[54]
. En un 
grupo de Purasangres susceptibles a la RE, alrede-
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dor de un tercio tenía tasas de aclaramiento de po-
tasio inferiores al 30% o tasas bajas de aclaramien-
to de cloro
[114]
. Estas diferencias podrían reflejar 
las existentes en el manejo de electrolitos por parte 
de los animales susceptibles, pero los caballos pro-
pensos a RE exhiben las mismas alteraciones indu-
cidas nutricionalmente para la tasa de aclaramiento 
electrolítico que los caballos normales
[63]
. Se ha 
prestado mucha atención al potasio, dado que la ba-
jada en la concentración de potasio muscular puede 
provocar rabdomiólisis en otras especies
[115]
. La 
concentración de potasio eritrocitario ha sido me-
dida en varios intentos de investigar el almacena-
miento de potasio en el organismo. Los resultados 
de estos estudios indicaron un bajo
[116]
 o normal
[114]
 
contenido de potasio eritrocitario en caballos con 
RE. Pero el significado de estos estudios es cues-
tionable, dado que la concentración de potasio eri-
trocitario no se correlaciona en el caballo con la 
concentración de potasio plasmático o muscular
[114, 
117, 118]
.
 
Comparado con caballos normales, los ca-
ballos susceptibles a padecer RE tienen una menor 
concentración de potasio muscular
[114]
. Pero los 
cambios histopatológicos musculares característi-
cos que se observan en humanos con deficiencia en 
potasio
[115]
 no se observan generalmente en caba-
llos con RE
[114]
. Por todo ello, resulta difícil extraer 
conclusiones sobre esta deficiencia.  
La influencia principal de la alteración de elec-
trolitos como una causa de RE se puede estudiar 
mejor prospectivamente en caballos normales, que 
retrospectivamente en caballos susceptibles a la en-
fermedad. En comparación con un grupo control, a 
un grupo de Purasangres normales se le administró 
furosemida y bicarbonato sódico, provocándoles 
descensos en las concentraciones plasmáticas de 
calcio, cloro, magnesio y potasio. La actividad 
sérica CK post-ejercicio obtuvo niveles maś altos 
en el grupo tratado 
[119]
.
 
Existen, por tanto, algunas 
evidencias que sugieren que el desequilibrio elec-
trolítico puede jugar un papel importante en el de-
sarrollo etiopatogénico de determinadas formas de 
este síndrome. 
Influencia hormonal 
Estrógenos. También sabemos por modelos anima-
les experimentales que determinadas hormonas 
sexuales influyen en el grado de disrupción muscu-
lar y en la respuesta inflamatoria tras producirse el 
daño músculo-esquelético. Así, los estrógenos tie-
nen un efecto protector del daño muscular tras con-
tracciones excéntricas y durante la re-perfusión 
post-isquémica
[120]
. Es intrigante, por esto, cómo 
algunos estudios han demostrado una mayor inci-
dencia de RE en yeguas que en machos
[10, 114, 119, 121-
124]
. En Purasangres en entrenamiento no se en-
contró ninguna correlación entre el estado del ciclo 
estral y la actividad plasmática de CK
[125]
, lo que 
indica que es poco probable que exista una asocia-
ción directa de las hormonas sexuales femeninas 
con la RE. Por ello, la mayor incidencia de RE re-
portada en la literatura en hembras que en machos 
todavía resulta inexplicable. 
Hipotiroidismo. El hipotiroidismo está asocia-
do con elevaciones subclínicas de las actividades 
séricas de CK, pero raramente causa RE en huma-
nos
[126]
. Aunque es una causa de bajo rendimiento 
en caballos deportivos
[127]
, el hipotiroidismo no ha 
sido asociado con RE en caballos
[7, 61, 125, 128-130]
. 
Otros signos asociados con hipotiroidismo en caba-
llos, como alopecia, letargo y la excesiva acumula-
ción de grasa
[131, 132]
 no son frecuentes en animales 
susceptibles a la RE. Además, dado que es raro, es 
poco probable que el hipotiroidismo esté asociado 
con RE en la mayoría de los animales. 
Insulina. La insulina incrementa la toma de 
glucosa por parte del músculo, aumentando la 
síntesis de glucógeno y por tanto su acumulación. 
Esto aumenta las probabilidades de padecer MAPS. 
En caballos Cuartos de milla afectados por esta 
miopatía se ha observado una mayor sensibilidad a 
la insulina que en controles sanos
[133]
. 
Enzimas metabólicos 
Durante el ejercicio sub-máximo, aumenta la glu-
cogenolisis por la que la glucosa es transformada 
en glucosa-6-fosfato por fosforilización con una 
hexoquinasa. Si el contenido de glucosa-6-fosfato 
es muy elevado, se inhibe la función de la enzima, 
provocando el aumento de glucosa total dentro del 
músculo. Lo mismo ocurre en un animal con RE en 
el que la glucosa se acumula en forma de pro-
glucógeno (aumento del número de gránulos de 
glucógeno aumentando la actividad de glucogenina 
muscular) y no de macro-glucógeno (aumento del 
tamaño de los gránulos). El pro-glucógeno tiene 
menor peso molecular y menor densidad que el 
macro-glucógeno siendo un factor predisponente 
para el almacenamiento de polisacáridos
[134, 135]
. 
Causas infecciosas 
La infección por herpevirus equino fue propuesta 
como una causa desencadenante de RE en un cen-
tro de entrenamiento equino, donde varios caballos 
eran seropositivos a este virus
[136]
. La influenza 
vírica equina, diagnosticada por seroconversión, 
también ha sido implicada como una causa poten-
cial de ciertas miopatías equinas
[137]
. Ambas en-
fermedades son comunes en caballos de carrera 
jóvenes y, aunque la fase aguda de la respuesta a la 
infección viral pueda causar artralgia transitoria y 
mialgia, y por tanto rigidez, la rabdomiólisis no es 
un rasgo común de estas infecciones víricas. Aún 
así, con otras causas adquiridas, la infección viral 
puede modificar el fenotipo de caballos genética-
mente susceptibles. Gil y cols
 
(2006)
[138]
 documen-
taron el caso de una potranca de Pura raza española 
que desarrolló una miopatía con acúmulo de poli-
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sacáridos junto a una atrofia muscular al mismo 
tiempo que sufría una infección por Erlichia equi. 
No se pudo determinar su relación con la infección 
o su tratamiento con tetraciclinas por lo que se 
pensó en un desorden muscular congénito. Más re-
cientemente, Hilton
[139]
 documentó un caso de rab-
domiólisis asociado a una infección por Anaplasma 
phagocytophilum con un aumento en las enzimas 
séricas CK, AST y SDH y con una incremento de 
fibras degeneradas y acumulación de lípidos en las 
áreas perimisial, endomisial e intracitoplasmáticas. 
Causas hereditarias 
Rabdomiólisis de esfuerzo recurrente por 
regulación defectuosa de calcio 
El término ―rabdomiólisis de esfuerzo recurrente‖ 
(RER) ha sido utilizado para describir una forma 
específica de RE en caballos Purasangres, que se 
sospecha consiste en una regulación aberrante de 
calcio miofibrilar con hipersensibilidad muscular a 
la cafeína
[17, 62, 140]
.
 
Aunque es posible, no se ha 
asumido que este síndrome sea común a todos los 
Purasangres con episodios intermitentes de RE. 
También es incierto si esta enfermedad es exclusiva 
de los Purasangres, pues ciertas similitudes in vivo 
e in vitro sugieren que otras razas, como los trota-
dores Standarbreds
[114]
, también pueden compartir 
una alteración similar, si no idéntica, particular-
mente si la supuesta herencia dominante autosómi-
ca, comunicada en varias líneas genéticas de Pura-
sangres con RE sin caracterizar
[10]
, se confirma en 
caballos con alteración en la regulación de calcio. 
Regulación defectuosa de calcio. Aunque en un 
principio se pensó que podría haber una alteración 
en la regulación del calcio
[141-143]
, debido a la alta 
concentración encontrada en los músculos de caba-
llos con RE, los estudios realizados con fluorescen-
cia no encontraron diferencias entre los animales 
enfermos y los controles
[77]
. En un estudio más re-
ciente de Dranchak y cols
 [144]
 no se encontraron al-
teraciones en los genes (hasta entonces conocidos) 
responsables de la regulación del calcio en la célula 
muscular (RYR1, APP2A1, CACNA1S), por lo que 
se pensó que las alteraciones se deben encontrar en 
algún otro gen desconocido
[145]
.
 
Actualmente, se 
están realizando análisis de fibras musculares por 
transcriptomía en búsqueda de otros genes que 
puedan estar alterados
[146]
. 
Hipersensibilidad a la cafeína. Este hecho está 
muy relacionado con la alteración en la regulación 
del calcio por su capacidad de activar el receptor de 
rianodina RYR1
[17, 147]
, pero no se ha encontrado 
ninguna alteración genética relacionada con la hi-
persensibilidad a la cafeína
[144]
. 
Defecto en la cinética de contrac-
ción/relajación. Estudiios in vitro, demuestran que 
las muestras de músculos de animales afectados se 
contraen más rápidamente que las de los músculos 
n rmales
[147]
. Otros autores también han observado 
que la fase de relajación muscular es más lenta en 
caballos afectados
[17, 147]
. En varios estudios se de-
terminó que no se debía a una diferencia en la sen-
sibilidad al calcio o en la actividad ATPasa miofi-
brilar entre los animales afectados y los no afecta-
dos
[140, 148]
. 
Dieta y temperamento. Las dietas ricas en 
hidratos de carbono permiten un desarrollo más se-
vero de la RE
[62, 81]
,
 
mientras que las dietas con ma-
yores contenidos en grasas son útiles en la preven-
ción tanto por estabilizar las membranas del sarco-
lema
[81]
 como por inducir una relajación en el tem-
peramento del animal
[85, 86]
.
 
Tras los diversos estudios sobre estos cuatro 
factores que afectan al síndrome de rabdomiólisis, 
se han realizado investigaciones genéticas para in-
tentar localizar la región del mapa genético rela-
cionada con RER encontrando una mayor asocia-
ción con la región ECA16
[149]
 
Miopatía por almacenamiento de polisacáridos 
Desde el primer estudio detallado sobre esta mio-
patía realizado en caballos Cuarto de milla ameri-
canos
[8]
, se ha descrito una enfermedad comparable 
en otras muchas razas
[19, 20, 24-26, 71, 72, 75, 150, 151]
. 
Analicemos por separado ambas situaciones. 
MAPS en caballos Cuartos de milla. Los pri-
meros estudios indicaban que los caballos Cuarto 
de milla con MAPS presentaban una producción de 
lactato alterada muy similar a la encontrada en 
humanos con deficiencias en los enzimas glucoge-
nolíticos o glucolíticos
[8, 152, 153]
. Pero experimentos 
más recientes, que han usado pruebas de ejercicio 
estandarizadas, han demostrado una producción de 
lactato normal o incrementada en estos caballos.
[7]
 
Los Cuartos de milla afectados no tienen ninguna 
anormalidad detectable en la actividad de otros en-
zimas glucolíticas o en su regulación
[8, 154]
, y su 
metabolismo oxidativo parece funcionar correcta-
mente.  
La formación de polisacáridos anormales puede 
estar relacionada con un incremento de la actividad 
glucógeno sintasa
[153]
. La alta concentración mus-
cular de glucosa-6-fosfato encontrada en animales 
afectados de MAPS antes y después del ejercicio
[7]
, 
puede estimular la actividad de este enzima
[155]
, 
causando polisacáridos filamentosos anormales.  
La excesiva acumulación de glucógeno y de po-
lisacáridos en las fibras musculares puede estar 
asociada con un aumento en la toma de glucosa por 
parte del músculo con disminución de su utiliza-
ción
[7, 77]
. La adquisición de glucosa por parte del 
músculo es controlada principalmente por la insuli-
na en un proceso de difusión a través de membrana 
facilitado por receptores transportadores de gluco-
sa, en especial el receptor GLUT-4
[156]
. Comparado 
con animales sanos, los Cuartos de milla con 
MAPS toman la glucosa desde el plasma sanguíneo 
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mucho más rápidamente tras una inyección intra-
venosa de glucosa, reduciendo más rápidamente el 
pico de glucemia tras una toma oral de carbohidra-
tos (Fig. 8)
[27]
. El aumento de la sensibilidad a la 
insulina de los animales afectados se demuestra por 
un descenso rápido de la concentración de glucosa 
y por una prolongada hipoglucemia después de la 
administración de insulina intravenosa en compara-
ción con animales controles
[27]
. Por ello, aunque la 
toma de glucosa no ha sido investigada específica-
mente, dado que el músculo esquelético es el tejido 
con mayor sensibilidad a la insulina, es probable 
que los caballos con MAPS aumenten la toma de 
glucosa por parte del músculo esquelético, una 
hipótesis reforzada por observaciones similares en 
ratones transgénicos que sobreexpresan los recepto-
res GLUT-4
[157]
. 
El ejercicio resulta en una traslocación insulina-
independiente de algunos receptores de membrana 
GLUT-4 por una vía aún no bien entendida
[158-161]
. 
Después del ejercicio, el aumento de la toma de 
glucosa insulina-independiente se mantiene durante 
7 horas debido al retraso en el reciclaje de trans-
portadores de GLUT-4
[159]
. Una segunda fase del 
incremento de glucosa resulta del aumento de la 
sensibilidad a la insulina en un mecanismo posi-
blemente controlado por el glucógeno
[159, 161]
. Los 
caballos normales que toman grano después del 
ejercicio muestran un aumento en la tasa de acla-
ramiento de glucosa en comparación con caballos 
que no han realizado ejercicio; algo similar ocurre 
en los caballos con MAPS junto a un descenso en 
su sensibilidad a la insulina
[27]
. Una posible expli-
cación es que el control del glucógeno sobre la re-
gulación de la sensibilidad a la insulina es defec-
tuoso en los caballos afectados. Alternativamente, 
como los caballos con MAPS tienen mayor alma-
cenamiento de glucógeno en el músculo tras el 
ejercicio que los caballos sanos
[7]
, su estímulo para 
la toma de glucosa puede ser de menor intensidad. 
Más recientemente, se ha realizado un estudio 
sobre la actividad de la enzima proteina-kinasa 
AMP (AMPK), no encontrándose relación con la 
MAPS
[144]
. Se ha comprobado, sin embargo, que el 
gen GSY1, encargado de codificar la enzima glucó-
geno sintasa del músculo esquelético, sufre una 
mutación en los caballos Cuartos de milla afectados 
de MAPS
[9, 162]
 así como en razas relacionadas con 
los Cuartos de Milla y razas de tiro originarias del 
continente europeo
[163]
, siendo probablemente en 
estos últimos un gen sometido a una selección 
histórica
[164]
. La sobre-expresión de la glucógeno 
sintasa favorece la glucogénesis y, con ello, el 
acúmulo de polisacáridos en el citoplasma con dis-
gregación de la ultraestructura miofibrilar. En base 
a la presencia o ausencia de esta mutación en el gen 
GSY1, los animales afectados de MAPS han sido 
considerados dentro de dos miopatías distintas: 
MAPS Tipo 1 (GYS1 positivos) y MAPS Tipo 2 
(GYS1 negativos)
[162, 165]
. Se ha encontrado diferen-
cias en el examen histológico entre biopsias muscu-
lares de ambas categorías. En la MAPS Tipo 1 los 
gránulos de polisacáridos son más gruesos, están 
situados en el citoplasma y con presencia de fila-
mentos de mioglobina, desmina y ubiquitina. En la 
MAPS Tipo 2, en cambio, los gránulos de polisacá-
ridos son más finos, su situación suele ser subsar-
colemal y no hay presencia de filamentos
[95, 166, 167]
. 
La mutación en animales homocigotos causa le-
siones celulares más severas, con mayor inclusio-
nes citoplasmáticas y mayor resistencia a la amila-
sa, que en animales heterocigotos 
[166]
. Para clarifi-
car la diferencia de severidad entre animales con la 
mutación, McCue y cols
[168]
 estudiaron su relación 
con una mutación en el gen RYR1 causante de la 
hipertermia maligna, siendo más severos los signos 
clínicos en aquellos animales que compartían am-
bas mutaciones. Otro estudio relacionó esta muta-
ción con una disfunción mitocondrial, una inhibi-
ción de la glucogénesis y a la hipoxia crónica de 
músculos afectados por MAPS
[169]
. 
MAPS en otras razas. En 1931, Carlström ob-
servó una alta concentración de glucógeno en razas 
de caballos de tiro, en los que también se observa-
ros acúmulos de glucógeno y de polisacáridos ami-
lasa-resistente en el músculo
[61, 170, 171]
. La MAPS 
ha sido identificada fenotipicamente en muchas 
otras razas de caballos distintas a los Cuartos de 
milla.  
Fig. 8. Concentración media (± error típico) de 
glucosa plasmática en 6 caballos con miopatía 
por almacenamiento de polisacáridos (línea 
negra) y 10 caballos controles sanos (línea azul) 
inmediatamente antes (time 0) y en diferentes 
momentos tras la inyección intravenosa de 
glucosa. Desde el minuto 0 hasta el 180, la 
concentración de glucosa fue significativamente 
menor en los caballos con miopatía por acúmulo 
de polisacáridos que en los controles. 
(Reproducida con permiso de De la Corte y 
cols
[27]
). 
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EPIDEMIOLOGÍA 
La caracterización de caballos susceptibles a pade-
cer RE por medición de la actividad sérica de CK 
es práctica pero no permite distinguir entre las dis-
tintas formas específicas del síndrome. Este incon-
veniente es parcialmente sobrellevado por la agru-
pación de caballos según la raza o tipo, un proce-
dimiento que ha sido usado en muchos estudios. 
Casos idiopáticos 
La RE idiopática tiene una distribución mundial. 
Los estudios indican que entre el 4.9% y el 6.7% de 
los Purasangres de carreras pueden verse afectados 
en cada temporada
[10, 124, 172]
, siendo un desorden 
probablemente heredado con transmisión auto-
nómica dominante y expresión variable
[10, 145]
. La 
impresión subjetiva de que la RE ocurre con más 
frecuencia en potras jóvenes ha sido confirmada 
por varios estudios
[10, 124, 129, 172]
. Además, también 
se ha corroborado que los Purasangres con tempe-
ramentos nerviosos y con problemas locomotores 
de cojeras son más propensos a desarrollar episo-
dios de rabdomiólisis
[10, 124, 172]
. Otro estudio que 
examinó la RE en ponies de polo en el Reino Unido 
y en los Estados Unidos también encontró una alta 
incidencia
[124, 172]
, particularmente en animales con 
un fuerte temperamento. En Purasangres y en caba-
llos de polo, la enfermedad se desarrolla con mayor 
prevalencia en animales con un cierto tiempo de 
entrenamiento o de competición
[10, 124, 172]
. Las evi-
dencias también indican que la RE tiene un fuerte 
componente genético en los caballos trotadores 
Standarbreds
[122, 173]
. 
 
Miopatía por almacenamiento de polisacári-
dos 
La base familiar de la MAPS en caballos Cuartos 
de milla fue establecida inicialmente como auto-
nómica recesiva
[28]
, pero estudios posteriores han 
documentado un modo de transmisión 
dominante
[152]
. Un estudio epidemiológico retros-
pectivo de caballos Cuarto de milla con MAPS 
diagnosticada histopatológicamente encontró una 
mayor susceptibilidad en caballos que padecían una 
enfermedad respiratoria. La edad de comienzo va-
riaba entre los 3 meses y 14 años y, a diferencia de 
los Purasangres, no se ha descrito ninguna influen-
cia del sexo ni del temperamento en esta inciden-
cia
[84]
. 
En un grupo de 37 caballos relacionados con di-
ferentes patologías, referidos por veterinarios a un 
hospital de los Estados Unidos, el examen post-
mortem reveló que entre un 45% y un 66% tenían 
signos compatibles con MAPS
[19]
. Posteriormente, 
se realizó un estudio de la incidencia de esta en-
fermedad en un grupo de 225 caballos donde sólo 
el 27% de los Purasangres padecían MAPS frente 
al 86% en otras razas de tiro
[22]
. 
El crecimiento del número de razas diagnostica-
das con MAPS incluye ahora no sólo caballos 
Cuarto de milla
[8, 13]
 y razas de tiro
[26, 71]
, sino tam-
bién caballos Sangre-calientes, Morgans, trotadores 
Standardbreds, Árabes, Haflingers, Anglo-árabes y 
Andaluces
[24, 25, 72, 96, 151, 174]
, Haflingers
[75]
, Anglo-
árabes y Andaluces
[20]
. La MAPS ha sido documen-
tada en América del Norte y Europa 
[13, 19, 20, 50, 84, 
175]
 y recientemente también en Australia
[23]
. Con 
los recientes estudios genéticos, se han desarrolla-
do trabajos para diagnosticar la mutación GYS1 en 
diferentes razas
[165]
, Cuartos de milla
[9]
, Cob Nor-
mand
[176]
, razas europeas
[177]
 y Austrian Haflin-
gers
[178]
. 
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SUMMARY
his cross-sectional observational study com-
pared the prevalence and clinical features of 
polysaccharide storage myopathy (PSSM) 
and idiopathic exertional rhabdomyolysis (Idi-
opathic-ER) among Andalusian horses and a varie-
ty of horse breeds within a population of muscle 
samples submitted to a diagnostic laboratory in 
Spain over a 15-year-period. Records of muscle bi-
opsies (n=486) submitted over that period were 
searched to identify horses with PSSM and Idi-
opathic-ER. In this population, more than half of 
Andalusians and their crosses (116/193, 60%) were 
diagnosed with either PSSM (55, 28%) or Idiopath-
ic-ER (61, 32%). The combined prevalence of 
these two myopathies was found to be significantly 
lower in Andalusian than in other breeds, including 
warmbloods, Arabs, Anglo-Arabs and light breeds 
(Thoroughbreds, Standardbreds and Quarter 
Horses). PSSM and Idiopathic-ER in Andalusians 
were often associated with recurrent episodes of 
exercise-associated problems, and showed clinical 
indications at the time of presentation. The occur-
rence of clinical signs of ER was often similar in 
Andalusians than in warmbloods, Arabs and Anglo-
Arabs, but they were less frequent and were asso-
ciated more frequently with muscle atrophy in all 
these breeds than in light breeds. The results show 
that Andalusian horses are commonly affected by 
exertional myopathies including PSSM and Idi-
opathic-ER. 
 
INTRODUCTION 
xertional rhabdomyolysis (ER) commonly 
affects the athletic breeds, including Tho-
roughbred, Standardbred, Quarter Horse, 
Arab and warmblood breeds (Hunt and others 
2008; Isgren and others 2010; Johlig and others 
2011; McCue and others 2006; McGowan and 
others 2009; Stanley and Piercy 2007; Stanley and 
others 2009). Certain inherited forms of ER are 
common within specific breeds. For example, poly-
saccharide storage myopathy (PSSM), a disorder of 
muscle glycogen metabolism (Valberg and others 
1992), is common in Quarter Horses but not Tho-
roughbreds (McCue and others 2006) or Stan-
dardbreds (Isgren and others 2010), whereas recur-
rent exertional rhabdomyolysis (RER), an inherited 
defect in sarcoplasmic calcium regulation, is re-
ported to occur in Thoroughbreds but not Quarter 
Horses (Lentz and others 1999; Valberg and others 
1999). As many of these cases are managed in 
practice without establishing a definitive diagnosis 
of RER, it seems more appropriate to assign the 
cases of ER without histopathological evidence of 
PSSM to an idiopathic category of ER (Stanley and 
others 2009). Furthermore, horses develop acquired 
forms of ER as a result of some triggering envi-
ronmental or management factors (MacLeay and 
others 1999).  
Few reports of exertional myopathies have been 
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conducted in Andalusian horses (McCue and others 
2008a; Quiroz-Rothe and others 2002). The objec-
tive of this study was to compare the within-breed 
prevalence, age and sex distributions, clinical signs 
and serum muscle enzyme profiles at the time of 
presentation of PSSM and Idiopathic-ER among 
Andalusian horses and a variety of horse breeds 
within a population of muscle samples submitted to 
a diagnostic laboratory in Spain over a 15-year pe-
riod. We hypothesized that, within a population of 
horses with suspected neuromuscular disorders, 
PSSM and Idiopathic-ER are highly prevalent in 
Andalusian horses exhibiting at the time of presen-
tation clinical signs similar to other breeds. 
MATERIALS AND METHODS 
A cross-sectional design by using retrospectively a 
database of muscle biopsies submitted to one par-
ticular laboratory over one period of time was used. 
The number of muscle biopsies submitted to this 
laboratory during the study period determined the 
sample size. Records of 486 horses with suspected 
neuromuscular disorders that had muscle biopsies 
submitted to the University of Cordoba (Spain) 
Muscular Biopathology Laboratory between 1998 
and 2013 were retrospectively reviewed. Available 
data for each biopsy submission included breed, 
age, sex, clinical history, presenting clinical signs, 
and (in some cases) serum creatine kinase (CK) 
and (or) aspartate transaminase (AST) activities at 
the time of presentation. All this information was 
provided by the referring veterinarians on the sub-
mission form. Horses were grouped into four breed 
categories: Andalusian and crosses, warmblood 
breeds and crosses, Arab and Anglo-Arab, and light 
breeds (Thoroughbred, Standardbred and Quarter 
Horse). 
The presenting clinical signs were exertional 
myopathy, unexplained poor performance, back 
pain with no evidence of skeletal involvement and 
(or) vague gait abnormalities of the pelvic limbs. 
By using tick boxes on the submission form, vete-
rinarians reported whether the horses had a history 
of repeated episodes of these exercise-associated 
problems based on observation of relevant clinical 
signs by the owner and/or a veterinarian or con-
firmed via measurement of increased serum muscle 
enzymes. Clinical signs exhibited at the time of 
presentation included: muscle pain, muscle fascicu-
lation, tying-up, discoloured urine, other signs of 
rhabdomyolysis (i.e., tachycardia, tachypnoea 
and/or excessive sweating), gluteal and/or lumbar 
muscle atrophy, reluctance to move, generalized or 
hindlimb stiffness, hindlimb weakness and (or) 
non-specific hindlimb lameness. Horses were also 
grouped (when available) into three exclusive cate-
gories according to serum CK and AST activities at 
the time of presentation: normal range, mild to 
moderate increase (CK and/or AST up to 10 and 4 
times, respectively, above normal ranges) and in-
tense increase (CK and/or AST greater than 10 and 
4 times, respectively, above normal ranges). 
Muscle biopsies were taken either at the Univer-
sity of Cordoba Teaching Veterinary Hospital us-
ing the percutaneous needle biopsy technique 
(Lindholm and Piehl 1974) or shipped to the labor-
atory by referring veterinarians using an open sur-
gical technique (Ledwith and McGowan 2004). 
Most needle biopsies were collected from the M. 
gluteus medius, but samples from the M. longissi-
umus lumborum were obtained from some horses 
with associated back pain, in accordance with the 
technique used by Quiroz-Rothe et al. (2002). Sur-
gical biopsies were removed from semimembrano-
sus/semitendinosus muscles. Muscle samples were 
either frozen by immersion in isopentane cooled in 
liquid nitrogen or shipped to the laboratory in for-
malin solution. Serial sections of muscle samples 
were stained with a battery of histological and his-
tochemical stains including haematoxylin and eo-
sin, periodic acid Schiff (PAS) for glycogen stain-
ing, α-amylase-PAS, Gomori‘s trichrome, myofi-
brillar ATPase for fibre typing, succinate dehydro-
genase (SDH) for mitochondrial staining and O red 
oil (ORO) for lipid staining. Sections were ex-
amined in a blind fashion by one of the authors 
(JLLR) with experience of the normal and patho-
logical appearances of equine skeletal muscle.  
Horses with a diagnosis of either PSSM or Idi-
opathic-ER were identified in the database. Eligi-
bility criteria were: 1) a clinical suspicion of exer-
tional myopathy, based on the history, clinical 
signs and/or muscle enzyme levels; and 2) a histo-
pathological diagnosis based on muscle biopsy 
findings. Diagnosis of PSSM was based on histopa-
thological findings observed in routine PAS stain-
ing with and without pre-treatment with α-amylase 
(Valberg and others 1992). These included the 
presence of PAS-positive and amylase-resistant in-
clusions (Fig. 1A,B). These inclusions consisted of 
crystalline and (or) granular darkly-stained material 
in either sarcoplasmic aggregates or subsarcolem-
mal inclusions. Samples containing excessive amy-
lase-sensitive glycogen were not diagnosed as 
PSSM. The idiopathic-ER category consisted of 
horses with muscle biopsies showing evidence of 
polyphasic myopathic changes, but not evidence of 
excessive sarcoplasmic aggregates or subsarco-
lemmal deposits of abnormal (amylase-resistant) 
polysaccharide (Fig. 1C,D) (Stanley and others 
2009).  
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The within-breed prevalence of each myopathy 
was estimated by dividing the number of horses di-
agnosed with each myopathy in the specific breed 
category by the total number of horses with biopsy 
submission in the same breed category. For each 
breed category, the distribution of each myopathy 
between sexes was obtained as the number of cases 
of this myopathy in each sex divided by the total 
number of cases with the same diagnosis in the 
specific breed category. The frequency of each 
clinical sign of ER, muscle atrophy, gait abnor-
mality and semi-quantitative muscle enzyme cate-
gory in PSSM and Idiopathic-ER horses of each 
breed category were derived as the number of cases 
of each exertional myopathy presenting a particular 
clinical sign by the total number of cases diagnosed 
in the specific breed category. 
Categorical variables (breed, sex, clinical signs 
and muscle enzyme categories) were evaluated 
with either a Pearson‘s Chi-square test or a Fisher‘s 
exact test when frequency was lower than 5 cases. 
Normality of age (continuous variable) was tested 
using a Kolgomorov-Smirnov test and data are ex-
pressed in years as mean ± SD. Normally distri-
buted data were analysed using one-way ANOVA 
to compare age among breeds and post hoc com-
parisons of means were provided by a least signifi-
cant test. Because multiple statistical significance 
tests were performed on the same data, the Bonfer-
roni adjustment was applied and the level of signi-
ficance for these multiple tests was established at 
P<0.01. Pairwise comparisons between PSSM and 
Idiopathic-ER within each breed category were as-
sessed by either Pearson‘s Chi-square test (categor-
ical variables) or two sample t-tests (mean age), 
setting the level of significance at P<0.05. 
RESULTS 
The database included 193 Andalusian and crosses 
and 293 horses from other breeds (Table 1). In this 
population, the within-breed prevalence of PSSM 
did not vary significantly between breed categories 
(P>0.01). Nevertheless, the prevalence of this 
myopathy in Andalusians and crosses (29%) was 
lower than in Quarter Horses (71%, P=0.003) and 
higher than in Thoroughbreds and Arabs (5%, 
P=0.001in both). In the same population, the with-
in-breed prevalence of Idiopathic-ER in Andalu-
sians (32%) was similar than in warmbloods (45%, 
FIG 1: A-B: Serial cross-sections of frozen gluteus medius muscle from an 
Andalusian horse with PSSM stained with Perdiodic Acid Schiff (PAS) stain (A) and 
amylase-PAS stain (B) showing multiple fibres containing abundant crystalline and 
granular PAS-positive, amylase-resistant inclusions; x200. C-D: Cross-sections of 
frozen gluteus medius muscle biopsy from a 3 year-old Andalusian mare with 
idiopathic exertional rhabdomyolysis stained with hematoxyline and eosine (C) and 
amylase-PAS stain (D) showing excessive fibre size variation and abundant mature 
muscle fibres with centrally located nuclei but no evidence of amylase -resistant 
polysaccharide. A-B, x100; C-D, x200. 
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 TABLE 1: Within-breed prevalence and mean±s.e. age of horses with suspected neuromuscular disorders considered in the 
study (Total submissions), and horses diagnosed with either polysaccharide storage myopathy (PSSM) or idiopathic exertional 
rhabdomyolysis (Idiopathic-ER) or both disorders 
 
Andalusian 
and crosses  
Warmblood and 
crosses  
Arabs and An-
glo-Arabs  Light breeds  
Within-breed prevalence  
Total submissions 193 (40%) b 97 (20%) a 77 (16%) a 60 (12%) a 
PSSM 55 (28%)  29 (30%)  23 (30%)  15 (25%)  
Idiopathic ER 61 (32%) a 44 (45%) ab* 43 (56%) b* 36 (60%) b* 
Both myopathies 116 (60%) a 73 (75%) b 66 (86%) b 51 (85%) b 
  
 
 
 
 
 
 
 
Mean±s.e. age  
Total submissions 5.1±0.2 a 8.7±0.3 b 8.0±0.4  b 5.6±0.3 a 
PSSM 5.6±0.3 a 7.3±5.4 b 8.7±0.9  b 5.4±0.3  a 
Idiopathic ER 6.2±0.3 ab 9.3±0.4 c* 7.6±0.5 b 5.4±0.4 a 
Both myopathies 5.9±0.2 a 8.5±0.3 b 8.0±.04  b 5.4±0.3 a 
Data of prevalences are expressed in absolute and relative (in parenthesis) frequencies. Within a row, values with 
different letters are significantly different (P<0.01 at least; Pearson‘s Chi squared test or one-way ANOVA after 
Bonferroni adjustment) where ‗a‘ represents the lowest values. * Significantly different (P<0.05) compared to 
PSSM. 
 
P=0.021) but lower than in both Arabs plus Anglo-
Arabs (56%, P=0.0002) and light breeds (60%; 
P=0.0008). The combined prevalence of these two 
myopathies was lower in Andalusian and crosses 
(60%) than in warmbloods (75%, P=0.009), Arabs 
and Anglo-Arabs (86%, P=0.0005) and light breeds 
(85%, P=0.0004). In Andalusians, the within-breed 
prevalences of PSSM and Idiopathic-ER did not 
differ significantly (P>0.05). In the remaining 
breed categories, however, the within-breed preva-
lences of PSSM were lower than the within-breed 
prevalences of Idiopathic-ER (P=0.028-P=0.000). 
In Quarter Horses, however, the within-breed pre-
valence of PSSM was higher than the within-breed 
prevalence of Idiopathic-ER (P=0.000). 
The mean age of the total horse population at 
the time of muscle biopsy submission was 6.5 ± 3.2 
years (mean ± SD), ranging between 0.25 and 18 
years-old. Breed-differences observed in the mean 
age of both PSSM- and Idiopathic-ER-diagnosed 
horses mirrored overall breed-differences in total 
submissions (Table 1). But unlike in total submis-
sions, the mean age of Andalusian horses with Idi-
opathic-ER (6.2±0.3 years) was higher than the 
mean age of Thoroughbreds with the same diagno-
sis (4.4±2.8 years, P=0.000). 
About two thirds of horses were males (295 stal-
lions and 35 geldings) and the rest females (156). 
Breed-differences observed in the sex distribution 
of both PSSM- and Idiopathic-ER- diagnosed 
horses mirrored overall breed-differences in total 
submissions.  
Within-breed frequencies of clinical features did 
not differ significantly between PSSM and Idi-
opathic-ER affected horses (P>0.05), and they are 
presented as pooled values in Table 2. A high 
number of ER-affected horses (80%) had a history 
of repeated episodes of ER, unexplained poor per-
formance or back pain with no evidence of skeletal 
involvement and pairwise comparisons between 
breed categories were not different (P>0.01). The 
frequencies of muscle pain, fasciculations and ty-
ing-up did not differ significantly when comparing 
Andalusian horses to warmbloods and Arabs plus 
Anglo-Arabs (P>0.01), but were lower in Andalu-
sians than in light breeds (P<0.001). Pairwise com-
parisons of frequencies of other clinical signs of 
rhabdomyolysis and discoloured urine between 
breed categories were not different (P>0.01). 
The number of horses with muscle atrophy did 
not differ significantly in Andalusians (50%) com-
pared to warmbloods (41%) and Arabs plus Anglo-
Arabs (41%; P>0.01), but it was significantly high-
er in Andalusians than in light breeds (10%; 
P=0.000). Gait abnormalities were frequently ob-
served in all breeds (80%) and pairwise compari-
sons between breed categories were not significant-
ly different (P>0.01). The number of ER-affected 
Andalusian horses exhibiting reluctance to move, 
stiffness, unspecific hindlimb lameness and weak-
ness at the time of presentation were similar to oth-
er breeds (P>0.01), being the exception a lower 
frequency of cases exhibiting unspecific lameness 
in Andalusians (30%) compared to Arab plus An-
glo-Arabs (53%, P=0.000). 
Serum muscle enzyme activities were available  
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 TABLE 2: Frequency of clinical signs and semi-quantitative values for serum muscle enzyme activities in horses diagnosed 
with exertional rhabdomyolysis (either PSSM or Idiopathic-ER) 
Data are expressed in absolute and relative (in parentheses) frequencies. Within a row, means with different letters 
are significantly different (P<0.01; P-values of Pearson‘s Chi squared test after Bonferroni adjustment) where ‗a‘ 
represents the lowest values. 
†
See Material and methods for definitions.  
 
for more than half of the ER-affected horses 
(169/306, 55%; Table 2). A low percentage of 
these horses showed normal values of CK and/or 
AST activities at the time of presentation (30/169, 
18%). Approximately half of the horses showed 
mild to moderate increases of these enzyme levels 
(88/169, 52%) and the remaining horses exhibited 
intense increases (52/169, 30%). Pairwise compari-
sons between breed categories were not different 
(P>0.01). 
DISCUSSION 
Around 60% of Andalusian horses that received a 
muscle biopsy to evaluate a suspected neuromuscu-
lar disorder were diagnosed with either PSSM or 
Idiopathic-ER. This indicates that both disorders 
play a role in the development of ER in this breed. 
Nevertheless it is important to emphasize that these 
data do not provide a true estimate of the overall 
prevalence of these myopathies in the whole breed, 
but only in the referral and muscle biopsy submis-
sion-based population examined in the present 
study. 
Like in warmbloods (Hunt and others 2008) and 
other breeds (Stanley and others 2009), the present 
results show evidence that both PSSM and Idi-
opathic-ER coexists with similar prevalences in 
Andalusian horses. The coexistence of PSSM and 
RER in warmbloods has been linked to the influ-
ence of ―cold blood‖ draught mares and Thorough-
bred sires in the origin and development of a varie-
ty of warmblood breeds (Hunt and others 2008; 
Johlig and others 2011), since PSSM is highly pre-
valent in draught breeds (McCue and others 2006; 
Valentine and Cooper 2005) and RER is highly 
prevalent in Thoroughbreds (MacLeay and others 
1999; McGowan and others 2002). Recent studies 
have shown a genetic relationship between Iberian 
breeds (Andalusian and Lusitano) and Middle East-
 
Andalusian 
and crosses  
Warmblood and 
crosses  
Arabs and An-
glo-Arabs  Light breeds  
Clinical signs n=116   n=73  n=66  n=51  
Exertional rhabdomyolysis  
 
 
 
 
 
 
 Repeated episodes 92 (79%)  52 (73%)  56 (85%)  45 (88%)  
 Muscle pain 83 (71%) a 44 (60%) a 52 (79%) ab 45 (88%) b 
 Fasciculations 34 (29%) a 26 (36%) ab 23 (35%) ab 27 (53%) b 
 Tying-up 13 (11%) a 15 (21%) a 12 (18%) a 23 (45%) b 
 Other clinical signs
†
 28 (24%)  16 (22%)  8 (12%)  13 (25%)  
 Discoloured urine 14 (12%)  12 (16%)  5 (8%)  6 (12%)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Muscle atrophy 58 (50%) b 30 (41%) b 27 (41%) b 5 (10%) a 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gait abnormalities 92 (79%)  53 (73%)  55(83%)  44 (86%)  
 Reluctance to move 63 (54%)  30 (41%)  33 (50%)  30 (59%)  
 Stiffness 56 (48%) ab 30 (41%) a 30 (45%) ab 33 (64%) b 
 Unspecific lameness 35 (30%) a 20 (27%) a 35 (53%) b 8 (16%) a 
 Weakness 19 (16%)  12 (16%)  5 (8%)  7 (14%)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Muscle enzymes
†
 n =56  n =40  n =30  n =43  
Mild increase 29 (52%)  18 (45%)  16 (53%)  22 (54%)  
Intense increase 19 (34%)  14 (35%)  6 (20%)  13 (32%)  
Normal value 8 (24%)  8 (20%)  8 (27%)  6 (14%)  
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ern breeds, including Arabs (Luis and others 2007; 
Petersen and others 2013). There is also some his-
torical documentation of the influence of certain 
draught horses from the European mainland on the 
development of Iberian breeds (Andrade 1987; 
Andrade 1954). It is possible that common ancestry 
among some Andalusian bloodlines and both Ar b 
and draught breeds could explain the substantial 
number of modern Andalusian horses with either 
PSSM or Idiopathic-ER. 
Like in other PSSM-affected breeds (Firshm n 
and others 2003; Hunt and others 2008; Johlig and 
others 2011), no association with age in PSSM An-
dalusian horses was found in the present study. 
Conversely, Andalusian horses with Idiopathic-ER 
were older at the time of presentation than Idi-
opathic-ER Thoroughbreds. This finding coincides 
with previous data on Thoroughbreds (MacLeay 
and others 1999; McGowan and others 2002) and 
warmbloods (Hunt and others 2008) and probably 
reflects differences in management and training be-
tween breeds. 
No apparent gender predilection for PSSM in 
Andalusian horses was observed; this finding sup-
ports those in other PSSM-affected breeds 
(Firshman and others 2003; Hunt and others 2008; 
McCue and others 2006; Stanley and others 2009). 
However, the absence of sex predilection for Idi-
opathic-ER observed in Andalusians contrasts with 
findings in epidemiological studies reporting a high 
female predilection of ER in Thoroughbreds 
(MacLeay and others 1999; McGowan and others 
2002), Standardbreds (Isgren and others 2010) and 
warmbloods (Johlig and others 2011).  
Clinical signs indicative of ER, muscle atrophy 
and gait abnormality had often similar frequencies 
in Andalusian, warmblood, Arab and Anglo-Arab 
horses. But compared to light breeds, clinical signs 
of ER in all these breeds were less frequently ob-
served and they were more often related with mus-
cle atrophy. A higher frequency of muscle atrophy 
has already been reported in PSSM-affected 
warmbloods (10%; Hunt and others 2008) than in 
Type 1 PSSM-affected Quarter Horses (6.9%; 
McCue and others 2009). The higher frequency of 
muscle atrophy seen in the current study in Anda-
lusians and other breeds of competing horses might 
well be related to the concurrence of undiagnosed 
hindlimb orthopaedic problems in addition to overt 
ER with mild-to-intense increases of muscle en-
zyme activities.  
This study did not determine if the GYS1 muta-
tion previously reported in PSSM Quarter Horses 
(McCue and others 2008b) and other breeds 
(Herszberg and others 2009; Johlig and others 
2011; McCue and others 2008a; Stanley and others 
2009) has had any influence on the development of 
PSSM in Andalusian horses. The histopathological 
appearance of muscle biopsies with PSSM ob-
served in the present study (Fig. 1A,B) suggests 
that PSSM in Andalusian horses is likely to be as-
sociated with the GYS1 mutation (McCue and 
others 2008a). This is because in GYS1-positive 
horses, abnormal polysaccharide usually has a 
coarse granular appearance and is clearly amylase-
resistant (McCue and others 2009). However, fur-
ther prospective studies are still necessary to con-
firm this hypothesis. The present study does not 
clarify if the cases of Idiopathic-ER diagnosed in 
Andalusian horses (32%) are genetic in origin or, 
alternatively, they are associated with acquired 
causes of ER (Mack and others 2014).  
This study has shown evidence that Andalusian 
horses and their crosses are affected by exertional 
myopathies including PSSM and Idiopathic-ER al-
though, in the sample population studied, combined 
cases of both myopathies were less prevalent than 
in other breeds. No association with age was found 
in PSSM-affected Andalusian horses, but they de-
veloped Idiopathic-ER at an older age than Tho-
roughbreds. No gender predilection was found for 
either myopathy. PSSM and Idiopathic-ER in An-
dalusian horses were often associated with repeated 
episodes of exercise-related problems and clinical 
signs were often associated with muscle atrophy. 
Although the results of the current retrospective 
study were insufficient for causative characterisa-
tion of PSSM and Idiopathic-ER in Andalusians, 
they warrant further prospective investigation, 
which must include DNA analysis for the GYS1 
mutation in an appropriately phenotyped sample of 
horses. 
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RESUMEN 
otivación. El síndrome de rabdomiólisis de 
esfuerzo (RE) es el problema neuromuscu-
lar más frecuente y una causa habitual de 
mal rendimiento deportivo de los caballos atléticos, 
pero no existen estudios detallados que hayan des-
crito este trastorno en caballos de Pura raza espa-
ñola (PRE). Finalidad. Describir la prevalencia y 
analizar los principales factores de riesgo de las 
distintas formas del síndrome de RE en el PRE: RE 
esporádica (REE), miopatía por almacenamiento de 
polisacáridos (MAPS) y RE recurrente (RER) 
idiopática. Métodos. Se han considerado retrospec-
tivamente 369 casos clínicos de caballos con sos-
pecha de enfermedad neuromuscular de los que se 
habían obtenido biopsias musculares. La informa-
ción de cada caso clínico incluyó: raza, edad, sexo, 
estado de entrenamiento y disciplina o uso de los 
caballos. Dicha información fue tabulada mediante 
variables categóricas y numéricas que fueron anali-
zadas estadísticamente. Resultados. La prevalencia 
del síndrome de RE en el PRE fue del 59% (81/138 
casos) de las remisiones totales. Como en otras ra-
zas de deporte y en caballos Cuarto de milla, la 
MAPS fue la forma más común del síndrome de RE 
(31%) en el PRE, seguida por la RER (18%). Inde-
pendientemente de la raza, los casos de RER fueron 
globalmente más comunes en las hembras (51/116, 
42.1%), mientras que la MAPS fue más prevalente 
en machos (86/114, 34.7%). La edad media de los 
caballos PRE con síndrome de RE (5.9±0.3 años) 
fue significativamente menor que la de caballos de 
otras razas de deporte (8.0±0.3 años) y de carrera 
(6.6±0.3 años). La RE fue más prevalente en caba-
llos con entrenamiento activo usados con fines de-
portivos que en caballos inactivos con otros usos 
no deportivos. Conclusiones. La evaluación de 
biopsias musculares ha resultado útil para identifi-
car y diferenciar las distintas formas específicas del 
síndrome de RE en el PRE, incluyendo la MAPS y 
la RER. La MAPS es la forma más común de este 
síndrome en esta raza.  
 
INTRODUCCIÓN 
omo hemos visto en el capítulo de revisión 
de esta monografía (Capítulo 1), la rabdo-
miólisis de esfuerzo (en adelante, RE) ha si-
do estudiada extensivamente en el caballo durante 
más de 100 años, constituyendo uno de los proble-
mas clásicos de la literatura veterinaria. En su in-
mensa mayoría, estos estudios se han realizado en 
razas de caballos de carrera: trotadores, Purasan-
gres y Cuartos de milla
[1-7]
. También existen nume-
rosos estudios en razas de tiro y ponies
[7-11]
, pero 
llama poderosamente la atención la carencia de es-
tudios científicos específicos sobre esta enferme-
dad en otras razas equinas, aun cuando la produc-
ción de caballos para fines deportivos y recreativos 
representa actualmente una industria emergente en 
todo el mundo. Sólo recientemente se han presen-
tado estudios epidemiológicos sobre la prevalencia, 
efectos de la edad, sexo y situación física del caba-
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llo y rasgos clínico-patológicos del síndrome de RE 
en diferentes razas de caballos
[12-15]
. El análisis 
conjunto de estos estudios permite vislumbrar que 
tanto la incidencia como las características clínicas 
y patológicas de las distintas formas del síndrome 
de RE son raza-específicas, al existir razas con mu-
cha mayor predisposición para padecer unas mio-
patías que otras. Por ejemplo, la rabdomiólisis de 
esfuerzo recurrente (RER) debida a una regulación 
defectuosa de calcio es la principal causa de RE en 
los Purasangres de carrera
[16]
, en tanto que la mio-
patía por almacenamiento de polisacáridos (MAPS) 
es la forma más prevalente de RE en Cuartos de 
milla
[14]
, razas de tiro
[12]
, y razas Sangre-
calientes
[15]
. La razón para esta predisposición ra-
cial no es sorprendente dado que la domesticación 
del caballo durante miles de años ha establecido la 
aparición de nuevas razas merced a la selección de 
determinadas cualidades atléticas, físicas y (o) de 
comportamiento. Por ello, como en otras especies 
animales, también en el caballo la selección de 
líneas genéticas para conservar y mejorar estos 
atributos deseables ha propagado coincidentemente 
otros rasgos o taras indeseables. 
Para nuestro conocimiento, sólo existe en la lite-
ratura especializada un estudio en el que se comu-
nica por primera vez una forma específica de RE 
crónica en 4 ejemplares de caballos de Pura raza 
española (en adelante PRE), utilizados en doma 
clásica y con un cuadro clínico de dorsalgia lumbar 
crónica
[17]
. Sin embargo, no conocemos datos cuan-
titativos sobre la prevalencia y efectos del sexo, 
edad y actividad física sobre las diferentes formas 
del síndrome de RE en el PRE. Es evidente que, 
debido a que el uso con fines deportivos de esta ra-
za es cada vez más pujante, determinadas anomal-
ías inducidas (o asociadas) por ejercicio son ahora 
consideradas por los veterinarios equinos como pa-
tologías emergentes que con frecuencia limitan las 
prestaciones deportivas de esta popular raza. El 
Laboratorio de Biopatología Muscular del Depar-
tamento de Anatomía y Anatomía Patológica Com-
paradas de la Facultad de Veterinaria de Córdoba 
ha recibido y analizado en los últimos años un 
número considerable de biopsias musculares de ca-
ballos de una gran variedad de razas con sospecha 
de enfermedad neuromuscular procedentes de Es-
paña y de otros países europeos. La base de datos 
incluye un amplio número de casos clínicos reales 
de caballos PRE con sospecha de enfermedad neu-
romuscular que nos permite realizar un estudio re-
trospectivo y en mayor profundidad sobre la inci-
dencia relativa dentro de esta raza de las distintas 
formas clínicas del síndrome de RE (REE, RER y 
MAPS). El estudio también pretende conocer la in-
fluencia que relevantes factores, como son el sexo, 
edad, estado de entrenamiento y disciplina o uso, 
tienen sobre esta prevalencia. Los datos son exami-
nados comparativamente con relación a otras razas 
de caballos deportivos (de doma y de salto, princi-
palmente) y a razas tradicionales de caballos de ca-
rrera (galope, trote y resistencia). El estudio ha si-
do parcialmente presentado en forma preliminar y 
resumida en congresos internacionales de esta es-
pecialidad
[18-20]
. 
MATERIAL Y MÉTODOS 
El estudio ha considerado retrospectivamente un 
t tal de 369 casos clínicos de caballos y ponies con 
sospecha de enfermedad neuromuscular de los que 
se habían obtenido biopsias musculares que fueron 
examinadas en el Laboratorio de Biopatología 
Muscular de la Facultad de Veterinaria de la Uni-
versidad de Córdoba (España) durante el periodo 
comprendido entre Septiembre de 1998 y Diciem-
bre de 2006. Todas las biopsias analizadas con fi-
nes experimentales y las extraídas de otras especies 
animales (perros, principalmente) durante este per-
íodo fueron excluidas del presente estudio. 
De casi todos los casos clínicos se dispuso de la 
siguiente información: 
i) Datos de los caballos afectados: raza, sexo, 
edad, estado de entrenamiento y disciplina o 
uso deportivo. 
ii) Historia clínica: naturaleza clínica, aparición de 
los primeros síntomas, factores asociados y 
forma de presentación. 
iii) Síntomas clínicos: dolor muscular, episodios de 
rabdomiólisis, atrofia y/o asimetría musculares 
y trastornos locomotores diversos. 
iv) Pruebas laboratoriales: actividades séricas de 
los enzimas específicos de músculo creatin 
quinasa (CK) y/o aspartato aminotransferasa 
(AST). 
v) Informe histopatológico de la biopsia muscular: 
tipo y severidad de las lesiones microscópicas 
observadas y diagnósticos confirmados. 
La mayor parte de esta información fue propor-
cionada por los veterinarios referentes de los casos 
clínicos y recogida en una historia clínica indivi-
dual que fue adjuntada a la hoja de diagnóstico his-
topatológico de cada caso clínico. Todas estas va-
riables fueron categorizadas cualitativamente (pre-
sencia o ausencia) o semi-cuantitativamente (me-
diante un sistema de graduación estandarizada) con 
arreglo a su naturaleza y extensión (ver más ade-
lante). 
Datos de los caballos 
Raza 
El estudio contempló casos clínicos pertenecientes 
a caballos de una gran variedad de razas usadas con 
distintos fines atléticos o recreativos (Tabla 1). 
Sólo 55 de los 369 caballos incluidos en el estudio 
(9.5%) pertenecieron a razas cruzadas, 6 de los 
cuales fueron Purasangre inglés (PSI) cruzados con
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 Cuarto de milla y el resto (49 caballos) fueron pro-
ductos de cruces entre caballos Pura raza española 
(PRE) x Árabe (16 caballos), PRE x PSI (12), PRE 
x Árabe x PSI (12 caballos) y PRE x razas desco-
nocidas (9 animales). Como norma general, todos 
estos caballos cruzados fueron redistribuidos equi-
tativamente y aleatoriamente entre sus respectivas 
razas puras de origen, excepto los 9 caballos PRE 
cruzados con razas desconocidas que fueron inclui-
dos íntegramente en el grupo de caballos PRE. 
Todos los caballos incluidos en el estudio fue-
ron clasificados en 4 categorías raciales principa-
les: (i) caballos PRE (n=138); (ii) razas de deporte 
(n=130); (iii) razas de carrera (n=83); y (iv) otras 
razas (n=18). El grupo de caballos PRE estuvo 
conformado por 113 ejemplares de pura raza y 25 
animales cruzados. En el grupo de razas de deporte 
se incluyeron 61 caballos Sangre-calientes y de 
otras razas centro-europeas usadas con fines depor-
tivos (38 Sangre-calientes, 9 Holteiners, 5 Hanno-
verianos, 5 Westfalianos y 4 Trakeners), 58 Anglo-
árabes y 11 caballos pertenecientes a diferentes ra-
zas de silla (9 Silla-francés y 2 Silla-belgas). Las 
razas de carrera incluyeron 24 caballos Árabes, 23 
PSI, 22 Standardbreds trotadores y 14 Cuartos de 
milla. Por último, en la categoría de otras razas se 
incluyeron 17 ponies y 1 caballo de tiro Bretón.  
Sexo 
De los 369 caballos y ponies incluidos en el estudio 
casi un tercio (121, 32.8%) fueron hembras y los 2 
tercios restantes (248, 67.2%) machos (Tabla 1). La 
inmensa mayoría de estos últimos (234, 63.4%) 
fueron sementales y el resto (14, 3.8%) castrados.  
Edad 
La edad promedio de los animales incluidos en el 
estudio fue de 6.7±0.2 años (media ± error típico 
de la media), con un rango de oscilación entre 6 
meses y 18 años de edad (Tabla 1). Para analizar 
con más detalle la influencia que la edad pudiera 
tener en la incidencia y características de los dife-
rentes problemas neuromusculares considerados en 
el presente estudio, todos los caballos de una mis-
ma raza fueron sub-clasificados en dos grupos de 
edades (jóvenes y adultos), utilizando la edad me-
dia de cada raza como el valor fronterizo entre las 
dos categorías. Esta subdivisión no se aplicó al 
único caballo de raza Bretón incluido en el estudio. 
Estado de entrenamiento 
La mayoría de los caballos incluidos en el estudio 
(268/369, 72.6%) habían estado en entrenamiento 
regular durante al menos 3 meses antes de su pre-
sentación a consulta (Tabla 1). Los parámetros 
básicos del programa de entrenamiento (tipo, inten-
sidad, duración, frecuencia y amplitud del ejercicio 
realizado) no se pudieron precisar en todos los ca-
sos, pero un volumen de ejercicio mínimo (45-60 
minutos diarios de ejercicio moderado, repetidos 2-
3 veces por semana) fue confirmado en todos estos 
animales. Los otros 101 caballos y ponies (27.4%) 
no reunieron estos requisitos, por lo que fueron 
considerados como caballos sin entrenamiento (Ta-
bla 1).  
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Disciplinas y usos 
Cada individuo fue categorizado según su discipli-
na ecuestre o uso principal pretendido (Tabla 1). 
Todos los animales fueron clasificados inicialmente 
en alguna de las tres categorías principales siguien-
tes: (i) caballos deportivos (186/369, 50.4%); (ii) 
caballos de carrera (58 animales, 15.7%); y (iii) 
caballos de otros usos (125, 33.9%). Dentro de la 
categoría de caballos deportivos se establecieron 
dos subgrupos de caballos de acuerdo con la disci-
plina en la que habían participado (o pretendían 
participar) regularmente: doma clásica (124, 
33.6%) y saltos hípicos (62, 16.8%). El nivel com-
petitivo de la mayoría de estos animales osciló en-
tre medio y bajo, pero este aspecto no pudo ser 
precisado en todos ellos, por lo que no fue conside-
rado como un factor potencial involucrado en los 
objetivos específicos del presente estudio. En el 
grupo de caballos de carrera se incluyeron partici-
pantes asiduos en carreras de velocidad en hipó-
dromo (38, 10.3%) y en pruebas de resistencia (20, 
5.4%), sin hacer distinciones entre carreras de ve-
locidad al trote y al galope, ni entre ―raids‖ de 
categorías distintas ni sobre diferentes distancias. 
Los animales adscritos a la categoría de caballos de 
otros usos comprendieron un primer grupo muy nu-
trido de caballos de paseo u otros fines recreativos 
(114, 30.9%) y otro grupo mixto, más reducido (11 
animales, 3%), integrado por caballos de otras dis-
ciplinas o usos (4 caballos de polo, 3 de enganche, 
3 de acoso y derribo y 1 usado como reproductor).  
Historia y signos clínicos 
Del total de casos estudiados se dispuso de una in-
formación básica sobre los antecedentes y rasgos 
clínicos más destacados. Estos datos fueron pro-
porcionados por los veterinarios referentes de cada 
caso, bien mediante un cuestionario escrito solici-
tado con la remisión de las biopsias musculares o 
bien a través de una entrevista telefónica realizada 
desde el laboratorio de referencia. Esta información 
sirvió como criterio para establecer la clasificación 
clínico-patológica de los diferentes casos (ver más 
adelante), pero el análisis pormenorizado de estos 
datos será presentado en el próximo capítulo (Capí-
tulo 4).  
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Toma y análisis de biopsias musculares 
De acuerdo con los antecedentes y con las eviden-
cias clínicas y laboratoriales de la totalidad de ca-
sos revisados en el estudio, se estableció un dia-
gnóstico clínico (provisional o presuntivo) de mio-
patía. Aconsejados por sus veterinarios, todos los 
propietarios accedieron a realizar una biopsia mus-
cular para confirmar o descartar esta sospecha 
clínica y/o para profundizar en la naturaleza, origen 
etiológico y severidad de cada miopatía. De cada 
biopsia muscular se realizó un estudio histopatoló-
gico exhaustivo y protocolizado, cuyas principales 
observaciones y conclusiones fueron recogidas en 
un informe individual entregado a los veterinarios 
referentes. Los procedimientos de toma de biopsia 
muscular, procesamiento de las muestras y estudios 
histopatológicos realizados están detallados en un 
capítulo posterior de esta monografía (Capítulo 5). 
Diagnóstico y clasificación de problemas 
neuromusculares 
De acuerdo con las conclusiones del estudio histo-
patológico muscular, un primer paso fue distinguir 
entre casos confirmados y negativos de algún pro-
blema neuromuscular. Sólo fueron considerados 
como casos confirmados aquéllos en los que se 
apreciaron lesiones microscópicas relevantes y fue-
ron clasificados inicialmente en alguna de las tres 
categorías siguientes de miopatías: miogénicas, 
neurogénicas o mixtas. Todas las miopatías en las 
que no se percibió ningún hallazgo histopatológico 
de carácter neurogénico fueron catalogadas como 
miopatías primarias o miogénicas. La observación 
de abundantes lesiones neurogénicas sirvió como 
criterio de clasificación de las miopatías secunda-
rias o neurogénicas. Por último, los casos con 
cambios miopáticos acompañados por algún 
hallazgo neurogénico aislado fueron catalogados 
como miopatías mixtas. 
Para profundizar en la caracterización clínico-
patológica de los diferentes problemas neuromus-
culares considerados en el presente estudio, todos 
los casos con un diagnóstico confirmado histopa-
tológicamente fueron clasificados siguiendo el es-
quema presentado en la Tabla 2, utilizando para 
ello una combinación de criterios basados en los 
antecedentes anamnésicos, rasgos clínicos y 
hallazgos histopatológicos de cada caso concreto. 
Los casos en los que la aparición de los síntomas 
clínicos estuvo claramente relacionada con la reali-
zación previa de ejercicio fueron agrupados dentro 
del término genérico de síndrome de rabdomiólisis 
de esfuerzo (RE). Todos los restantes fueron consi-
derados dentro de la categoría de otros problemas 
neuromusculares. Los casos de RE que consistieron 
en un único episodio clínico o en episodios aislados 
pero infrecuentes y/o que presentaron lesiones 
musculares monofásicas (ver más adelante) fueron 
diagnosticados como RE esporádica. En los que se 
había descrito una historia de episodios clínicos re-
iterados y/o la presencia de lesiones musculares po-
lifásicas (definidas posteriormente) se diagnostica-
ron de RE crónica. Dependiendo de la especifici-
dad de las lesiones musculares observadas mi-
croscópicamente, todos los casos de RE crónica 
fueron subdivididos en dos formas específicas. La 
presencia de lesiones glucogénicas de Grado 2 (ob-
servación de fibras musculares con abundantes in-
clusiones intra-citoplasmáticas PAS-positivas y -
amilasa-resistentes) sirvió como base diagnóstica 
de miopatía por almacenamiento de polisacáridos 
(MAPS). Los restantes casos de RE crónica, sin le-
siones glucogénicas o con lesiones glucogénicas de 
Grado 1 (identificación de agregados intra-
citoplasmáticos o sub-sarcolemales de polisacári-
dos granulares que fueron eliminados tras la diges-
tión del glucógeno con -amilasa), fueron catalo-
gados como RE recurrente (RER).  
El resto de problemas neuromusculares fueron 
sub-agrupados en dos categorías principales: mio-
patías neurogénicas y otras miopatías. Dentro de 
las miopatías neurogénicas se realizó una distin-
ción entre atrofias neurogénicas (asociadas mayo-
ritariamente a neuropatías periféricas) y casos con-
cretos de enfermedad de la neurona motora infe-
rior. Esta distinción fue realizada en base a los an-
tecedentes y manifestaciones clínicas de cada caso. 
Dentro de la categoría de otras miopatías, se con-
sideraron los siguientes grupos de trastornos neu-
romusculares en base a su naturaleza etiológica: 
miopatías nutricionales, inflamatorias, vasculares 
(o isquémicas), tumorales y otras.  
Análisis estadísticos 
La prevalencia global de cada miopatía en caballos 
con sospecha clínica de problemas neuromuscula-
res fue calculada dividiendo el número de caballos 
diagnosticados con cada miopatía por el número to-
tal de caballos con sospecha de trastorno neuro-
muscular de los que se remitieron biopsias muscu-
lares durante el periodo de estudio. La prevalencia 
de cada problema muscular dentro de cada categor-
ía (raza, sexo, grupo de edad, estado de entrena-
miento y disciplina o uso) fue calculada dividiendo 
el número de casos afectados por cada problema 
específico en cada categoría por el número total de 
caballos con remisiones de biopsias musculares en 
la misma categoría.  
Todas las variables (numéricas y categóricas) 
obtenidas en el presente estudio fueron recogidas 
metódicamente en una base de datos conjunta. To-
dos los análisis estadísticos fueron realizados usan-
do el paquete estadístico Statistica version 7.1 MRb 
(Statistica 2006). Las eventuales diferencias de va-
riables categóricas entre distintas categorías de ca-
ballos fueron evaluadas mediante pruebas Chi-
cuadrado de Pearson o exactas de Fisher (para ob-
servaciones inferiores a 5 casos), fijando el límite 
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de significación estadística en valores de P<0.05. 
Las diferencias de edad se analizaron mediante 
análisis simples o factoriales de la varianza, fijando 
también el nivel de significación estadística en va-
lores de P<0.05. 
RESULTADOS 
Clasificación de los trastornos neuromuscu-
lares 
Clasificación etiológica 
Un total de 369 biopsias musculares extraídas de 
caballos con fuerte sospecha clínica de algún pro-
blema neuromuscular fueron incluidas en el presen-
te estudio. En sólo 30 de estas muestras (8.1%) no 
se confirmó ninguna miopatía, al no observarse a 
nivel muscular ninguna lesión microscópica rele-
vante. Por consiguiente, todos estos casos fueron 
considerados negativos de algún problema neuro-
muscular. En las 339 biopsias restantes (91.9%) sí 
se apreciaron lesiones musculares significativas 
que permitieron confirmar un diagnóstico de mio-
patía. Casi 2/3 de estas biopsias (235, 63.7%) fue-
ron clasificadas como miopatías primarias o 
miogénicas, mientras el tercio restante se repartió a 
partes iguales entre miopatías de naturaleza secun-
daria o neurogénicas (54, 14.6%) y miopatías mix-
tas (50, 13.5%; ver Fig. 1A, columna ‗Total‘). 
La prevalencia de las diferentes categorías prin-
cipales de miopatías varió muy significativamente 
(P=0.000; Chi-cuadrado de Pearson) entre las cate-
gorías raciales consideradas en el presente estudio 
(Fig. 1A). Las miopatías primarias fueron más pre-
valentes en razas de deporte y de carrera que en ca-
ballos PRE y de otras razas, ocurriendo lo contrario 
para las miopatías secundarias. La prevalencia de-
ntro de sexo de las diferentes miopatías no varió 
entre machos y hembras (P=0.501; Fig. 1B), y re-
sultó muy parecida a la obtenida para el total de las 
biopsias analizadas (Fig. 1A). Tampoco existieron 
diferencias significativas entre sexos dentro de ca-
da uno de los dos grupos de edad establecidos en el 
estudio (resultado no mostrado). La incidencia de 
diagnósticos negativos y de miopatías primarias no 
variaron significativamente entre estos dos grupos 
de edad, pero las miopatías secundarias fueron más 
prevalentes en los caballos más adultos (con edades 
por encima de la media de su raza) que en los más 
jóvenes (por debajo de la media), ocurriendo lo 
contrario para las miopatías mixtas (Fig.1B). Glo-
balmente existió, por tanto, un efecto significativo 
(P=0.002) de la edad sobre la prevalencia de las 
principales categorías de miopatías catalogadas por 
Fig. 1. Prevalencia dentro de categorías raciales (A), sexo y grupos de edad (B), estado de entrenamiento (C) y 
disciplinas y usos (D) de las principales categorías de miopatías clasificadas según su naturaleza etiológica.  
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su naturaleza etiológica. Estas prevalencias tam-
bién difirieron significativamente (P=0.000) en 
función del estado de entrenamiento (Fig. 1C) y de 
la disciplina ecuestre o uso principal (Fig. 1D) de 
los caballos afectados. La proporción entre miopat-
ías primarias y secundarias fue considerablemente 
mayor en caballos entrenados que en no entrenados 
(Fig. 1C) y en caballos con diferentes usos atléticos 
(deportivos y de carrera) que en caballos con otros 
usos (paseo, mayoritariamente; Fig. 1D). Curiosa-
mente, la incidencia de casos negativos fue menor 
(casi la mitad) en caballos de carrera que en caba-
llos deportivos (Fig. 1D). 
Clasificación clínico-patológica 
De las 369 biopsias musculares incluidas en el es-
tudio 262 caballos fueron diagnosticados con algu-
na de las tres formas específicas del síndrome de 
RE, lo que representó el 71% de las remisiones to-
tales (Tabla 3). Sólo 32 de estos casos (8% de re-
misiones totales) recibieron un diagnóstico defini-
tivo de RE esporádica, mientras que los otros 230 
(62%) fueron casos de RE crónica. De acuerdo con 
la especificidad o inespecificidad de las lesiones 
musculares observadas, casi la mitad de los casos 
crónicos (114/230, 31% de las remisiones totales) 
recibieron un diagnóstico específico de miopatía 
por almacenamiento de polisacáridos (MAPS), en 
tanto que la otra mitad (116/230, 31% del total) 
fueron diagnosticados como RE recurrente (RER). 
Los principales criterios diagnósticos utilizados pa-
ra esta clasificación están resumidos en la Tabla 2 
y han sido comentados en la sección de ―Material y 
métodos‖ de este capítulo. 
Otros 77 casos (21% sobre las remisiones tota-
les) de problemas neuromusculares no reunieron 
los requisitos diagnósticos del síndrome de RE, por 
lo que fueron sub-agrupados como miopatías neu-
rogénicas (48 casos, 13% de las remisiones totales) 
u otras miopatías (29, 8%; Tabla 2). La correlación 
entre hallazgos histopatológicos y las característi-
cas clínicas de las miopatías neurogénicas permitió 
el diagnóstico diferencial entre casos de atrofia 
neurogénica relacionados con diferentes neuropat-
ías periféricas (35 casos, 9%) y otros correspon-
dientes a neuropatías centrales compatibles con la 
enfermedad de la neurona motora inferior (13 ca-
sos, 4% del total). 9/13 casos de esta enfermedad 
fueron confirmados mediante la observación post-
mortem de lesiones neurodegenerativas en determi-
nados núcleos motores del tronco del encéfalo, as-
tas ventrales de la médula espinal y algunos nervios 
periféricos
[21]
. Los casos agrupados como otras 
miopatías incluyeron las siguientes entidades clíni-
cas no inducidas por ejercicio: miopatía nutricional 
por déficit de selenio y vitamina E (6 casos), mio-
patías inflamatorias (5 casos de miositis local ines-
pecífica, 2 casos de miositis por Sarcocystis spe-
cies y 1 caso de miositis inmunomediada), miopat-
ías vasculares o isquémicas (5 casos), diversas 
neoplasias musculares (1 lipoma intramuscular, 2 
quistes dermoides y 2 hamartomas lipofibromato-
sos del músculo estriado), y una miscelánea de 
otras miopatías (2 casos de distrofia muscular 
miotónica, 1 caso de miopatía mitocondrial en una 
potra de raza Árabe y otro de miopatía atípica en 
un semental Bretón).  
Prevalencia dentro de raza 
Tanto el número de casos diagnosticados como la 
prevalencia dentro de raza de los problemas neu-
romusculares considerados en el presente estudio 
variaron significativamente entre razas (P=0.000; 
Tabla 3). Con la única excepción de los caballos 
incluidos en la categoría de otras razas, el síndrome 
de RE fue el problema neuromuscular más preva-
lente en las restantes razas incluidas en el estudio, 
oscilando entre un 59% dentro del PRE y el 100% 
dentro de los trotadores Standardbreds. Aunque 
más prevalente que cualquier otro problema neu-
romuscular, la prevalencia dentro de raza del 
síndrome de RE fue sensiblemente inferior en el 
PRE (81/138, 59%) que la observada en otras razas 
de deporte (108/130, 83%), de carrera (69/83, 83%) 
y en el global de remisiones (262/369, 71%). 
Sólo se diagnosticaron casos de RE esporádica 
en caballos PRE (13/32, 40.6%), razas de deporte 
(15/32, 46.9%) y caballos Árabes (4/32, 12.5%). Sí 
se diagnosticaron, en cambio, casos de RE crónica 
en la mayoría de razas incluidas en el estudio, aun-
que en diferente proporción en cada una de ellas 
(Tabla 3). La prevalencia dentro de raza de las dos 
formas específicas de RE crónica también varió 
considerablemente de una raza a otra (Fig. 2A). 
Una mayor prevalencia dentro de raza de la MAPS 
respecto a la RER ocurrió en caballos Cuarto de 
milla (57% vs. 29%), Anglo-árabes (53% vs. 34%), 
Sangre-calientes (31% vs. 25%) y PRE (31% vs. 
18%). Una relación inversa ocurrió, sin embargo, 
en los caballos Standardbreds (18% vs. 82%), razas 
de silla (9% vs. 64%), PSI (13% vs. 61%) y Árabe 
(13% vs. 46%). La prevalencia dentro de raza de 
estas dos formas específicas de RE crónica fue 
idéntica en los ponies (12% vs. 12%). 
De los otros 77 problemas neuromusculares 
diagnosticados, 43 (55.8%) afectaron a caballos 
PRE, 13 (16.9%) a razas de deporte, 9 (11.7%) a 
razas de carrera y 12 (15.6%) a otras razas (Tabla 
3). La mayor prevalencia dentro de raza de miopat-
ías neurogénicas ocurrió en los ponies (11/17, 
65%), existiendo también una prevalencia elevada 
en PREs (24/138, 17%), Purasangres (4/23, 17%) y 
Árabes (3/24, 13%). Algunos diagnósticos fueron 
exclusivos de una misma raza, como las miopatías 
nutricionales y neoplasias musculares que sólo se 
diagnosticaron en caballos PRE. La distribución de 
otras miopatías no fue, sin embargo, raza-
específica.  
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Prevalencia dentro de sexo 
La distribución general por sexos (1 hembra por 
cada 2 machos) no difirió significativamente entre 
razas con la excepción de los caballos Standard-
breds (100% hembras) y Cuartos de milla (64.3% 
hembras frente al 35.7% de machos), en los que 
predominaron proporcionalmente las hembras (Ta-
bla 1). 
La prevalencia dentro de sexo del síndrome de 
RE no varió significativamente (P=0.499) entre 
machos (173/262, 69.8%) y hembras (89/262, 
73.5%). Tampoco existieron diferencias significa-
tivas entre sexos para la casuística de este síndrome 
en cada categoría racial en los dos grupos de edad 
considerados. Pero la prevalencia dentro de sexo de 
las dos formas específicas de RE crónica varió sig-
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nificativamente (P=0.025) entre machos y hembras 
cuando todos los datos fueron considerados glo-
balmente, pero no dentro de cada categoría racial ni 
de cada grupo de edad. Globalmente, la MAPS fue 
más prevalente en machos (86/114, 34.7%) que en 
hembras (28/114, 23.1%), ocurriendo lo contrario 
(machos, 65/116, 26.2%; hembras, 51/116, 42.1%) 
para la RER (Fig. 2B). La mayor prevalencia de-
ntro de sexo de casos de RER en hembras que en 
machos fue especialmente significativa (P=0.041) 
en la categoría de caballos de carrera adultos (ma-
chos, 4/18, 36.4%; hembras, 14/18, 70%). 
La prevalencia dentro de sexos de otros proble-
mas neuromusculares tampoco varió entre machos 
y hembras, tanto globalmente (Fig.2B) como sepa-
radamente para cada categoría racial y/o grupo de 
edad. 
Efecto de la edad 
En general, los caballos PRE incluidos en el estu-
dio fueron significativamente más jóvenes que los 
integrados en el grupo de razas de deporte y que los 
caballos de raza Árabe, pero su edad promedio no 
varió significativamente con relación a las restantes 
razas incluidas en el estudio (Tabla 1). La edad 
media de todos los caballos incluidos en la categor-
ía de razas de deporte fue significativamente supe-
rior a la del grupo de razas de carrera, pero sobre 
una base de comparación 2x2 entre las diferentes 
razas de estos dos grupos, estas diferencias de edad 
sólo fueron estadísticamente significativas entre los 
caballos Sangre-calientes y PSI (Tabla 1). 
Como norma general, la edad media de los caba-
llos afectados por los principales problemas neu-
romusculares incluidos en el estudio varió signifi-
cativamente entre las principales categorías raciales 
y entre sexos (Fig. 2C,D), pero estas variaciones 
siguieron el patrón general que se ha descrito pre-
viamente para el total de caballos incluidos en el 
estudio (Tabla 1). De este modo, la edad media de 
los caballos con síndrome de RE fue significativa-
mente (P=0.006) mayor en las hembras (media±se, 
7.7±0.3 años) que en los machos (6.6±0.2 años), 
pero una variación parecida (P=0.025) fue obtenida 
para el total de datos (hembras, 7.5±0.3 años; ma-
chos, 6.3±0.2 años). La edad media de los caballos 
con síndrome de RE dentro de cada categoría racial 
fue 5.9±0.3 años en caballos PRE (A), 8.0±0.3 años 
en razas de deporte (C), 6.6±0.3 años en razas de 
carrera (B) y 6.5±0.3 años en otras razas (ABC). 
(Las medias con letras entre paréntesis diferentes 
son estadísticamente significativas, en donde ‗A‘ 
representa el valor inferior). Estas diferencias refle-
jan con exactitud las existentes para la totalidad de 
caballos (Tabla 1). 
La edad media de los caballos con alguna de las 
tres formas específicas del síndrome de RE también 
mostró, en general, variaciones significativas entre 
sexos y entre categorías raciales (Fig. 2D). Pero 
mientras que estas diferencias específicas siguieron 
el mismo patrón general que acabamos de describir 
globalmente para el síndrome de RE en los caballos 
con RE esporádica y RER, su comportamiento no 
fue idéntico en los caballos afectados por MAPS 
(Fig. 2D). La edad media de estos caballos varió 
muy significativamente (P=0.000) entre las princi-
pales categorías raciales: PRE, 5.5±0.3 años (A); 
razas de deporte, 8.2±0.4 años (B); y razas de ca-
rrera, 6.7±0.6 años (A); pero las diferencias entre 
machos (6.7±0.3 años) y hembras (7.5±0.7 años) no 
fueron estadísticamente significativas (P=0.943). 
Igual que para el síndrome de RE y para la tota-
lidad de datos, la edad media de los caballos afec-
tados por cualquier otro problema neuromuscular 
también fue significativamente (P=0.013) mayor en 
hembras (7.0±0.6 años) que en machos (5.1±0.5 
años) y varió significativamente (P=0.001) entre 
las categorías raciales: PRE, 4.5±0.5 años (A); ra-
zas de deporte, 8.5±0.6 años (B); razas de carrera, 
4.9±1.2 años (A); y otras razas, 7.4±0.3 años (B) 
(Fig. 2C). 
Entrenamiento 
La proporción entre animales entrenados y no en-
trenados (8:2) considerados en el estudio no varió 
significativamente entre las razas de deporte y de 
carrera, pero esta proporción fue significativamente 
inferior en los caballos PRE (6:4) y en la categoría 
de otras razas (4:6) (Tabla 1). 
La situación actual de entrenamiento también 
influyó significativamente (P=0.000) sobre la pre-
valencia de los principales problemas neuromuscu-
lares incluidos en el estudio. Para la totalidad de 
casos estudiados, el síndrome de RE fue mucho 
más prevalente en los caballos con (215/268, 
80.2%) que sin (47/101, 46.5%) entrenamiento. La 
tendencia fue idéntica cuando la casuística con 
arreglo a este criterio fue analizada separadamente 
para cada sexo, para cada grupo de edad y para ca-
da raza. Aun cuando el número de casos de REE 
diagnosticados fue proporcionalmente bastante si-
milar en caballos entrenados (20/268, 7.5%) y no 
entrenados (12/101, 11.9%), la prevalencia de ca-
sos de RE crónica (incluyendo aquí todos los casos 
de MAPS y RER) fue considerablemente superior 
dentro de los animales con (195/268, 72.8%) que 
sin (35/101, 34.6%) entrenamiento (Fig. 2E). Estas 
diferencias se conservaron dentro de cada sexo y 
grupo de edad (Fig. 2E) y dentro de todas las cate-
gorías raciales consideradas en el estudio (resulta-
do no mostrado). 
Al contrario de lo que acabamos de describir pa-
ra las miopatías inducidas por ejercicio, la preva-
lencia de otros problemas neuromusculares no des-
encadenados por el ejercicio fue muy superior de-
ntro del grupo de caballos sin entrenamiento 
(48/101, 47.5%) que en los caballos con entrena-
miento activo (29/268, 10.8%). La misma tenden-
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cia existió dentro de cada sexo y grupo de edad 
(Fig. 2E) y de cada categoría racial (no mostrado). 
Prevalencia por disciplina o usos 
Como era esperado, la distribución general por dis-
ciplinas y usos varió muy significativamente entre 
las razas consideras en el estudio (Tabla 1), debido 
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a la mayor o menor predilección con la que cada 
raza es usada en las diferentes disciplinas ecues-
tres. 
La prevalencia de los problemas neuromuscula-
res estudiados dentro de cada disciplina ecuestre o 
uso principal también varió significativamente 
(P=0.000). El número de casos de RE fue, en 
términos relativos, considerablemente superior en 
caballos deportivos (150/186, 80.7%) y de carrera 
(52/58, 89.7%) que en caballos de otros usos 
(60/125, 48%). Aunque la proporción entre el 
número de casos de RE esporádica y de RE crónica 
fue similar en estas tres categorías, la incidencia de 
MAPS fue casi el doble en caballos deportivos 
(doma, saltos) que en caballos de carrera (resisten-
cia, velocidad) y de otros usos (paseo, otros), mien-
tras que la prevalencia de RER fue bastante supe-
rior en caballos de carrera que en los de otras dis-
ciplinas (Fig. 2F). Más de la mitad de los caballos 
de doma clásica afectados por el síndrome de RE 
recibieron un diagnóstico específico de MAPS 
(59/105, 56.2%), mientras que 8 de cada 10 caba-
llos de carreras de velocidad con este síndrome fue-
ron diagnosticados de RER (28/36, 77.8%). 
Dado que las diferentes disciplinas ecuestres 
están dominadas por razas concretas, para deslindar 
las eventuales influencias de estos dos factores de 
riesgo (raza y disciplina) se han comparado las 
prevalencias dentro de cada categoría racial de ca-
da problema neuromuscular entre caballos del 
mismo grupo racial pero distintas categorías por 
disciplina o uso principal (Tabla 4). En caballos 
PRE y razas de deporte las dos formas de RE 
crónica fueron más prevalentes en caballos depor-
tivos (doma y salto) que en caballos de otros usos 
(paseo, principalmente). Por el contrario, la preva-
lencia de estas 2 miopatías dentro del grupo de ra-
zas de carrera fue considerablemente mayor en ca-
ballos con participación activa en carreras de velo-
cidad o de resistencia que en los practicantes de 
otras modalidades deportivas o usos recreativos. 
La incidencia de otros problemas neuromuscula-
res no inducidos por ejercicio fue comparativamen-
te menor en caballos deportivos (18/186, 9.7%) y 
de carrera (3/58, 5.2%) que en caballos de otros 
usos (56/125, 44.8%). Dentro de estos últimos, esta 
prevalencia fue mayor en caballos de paseo 
(55/114, 48.3%) que en el grupo mixto de caballos 
practicantes de otras disciplinas o usos distintos a 
la doma clásica, saltos y carreras (1/11, 9.1%) (Fig. 
7F). Dentro de los caballos PRE y de las razas de 
carrera, estos problemas fueron más prevalentes en 
caballos de otros usos que en caballos deportivos 
(PRE) o de carrera (razas de carrera), pero una ten-
dencia inversa fue observada dentro de las razas de 
deporte (Tabla 4). 
DISCUSIÓN 
Clasificación de los problemas neuromuscu-
lares 
Los resultados globales de este estudio confirman 
muy claramente que la técnica de biopsia muscular 
es de una gran ayuda clínica para el diagnóstico 
etiológico de numerosos problemas neuromuscula-
res de los caballos atléticos. En el presente estudio, 
prácticamente 9 de cada 10 caballos con sospecha 
clínica de padecer uno de estos trastornos fueron 
confirmados mediante el empleo de esta técnica de 
diagnóstico. Sin embargo, un 8% de los casos sos-
pechosos no fueron confirmados con ninguna mio-
patía específica. Este dato es interesante y justifica 
la indicación clínica de una biopsia muscular con-
firmativa en caballos con sospecha de problemas 
neuromusculares, al existir un gran número de en-
tidades clínicas que deben considerarse en el dia-
gnóstico diferencial de las miopatías equinas
[22]
. 
El estudio también confirma en una gran varie-
dad de razas equinas distintas a las clásicas razas 
de carrera, que prácticamente 2 de cada 3 casos 
sospechosos de algún problema neuromuscular co-
rresponden a miopatías primarias o miogénicas que 
Fig. 2. (A) Prevalencia dentro de raza de miopatía por almacenamiento de polisacáridos ( MAPS) y 
rabdomiólisis de esfuerzo recurrente (RER); consultar el pie de la Tabla 3 para las abreviaturas utilizadas. (B) 
Prevalencia dentro de sexo de los principales problemas neuromusculares diagnosticados en el presente estudio: 
diagnósticos negativos, rabdomiólisis de esfuerzo esporádica (REE), MAPS, RER y otros problemas 
neuromusculares (OPNM). (C-D) Edades medias del total de caballos incluidos en el estudio y de los caballos 
afectados por los principales problemas neuromusculares estudiados: síndrome de rabdomiólisis  de esfuerzo 
(RE), OPNM, REE, MAPS y RER; los valores son medias aritméticas e intervalos de confianza al 95% 
presentados separadamente para machos (M) y hembras (H), para el total de caballos y para las principales 
categorías raciales; los caballos incluidos en la categoría de otras razas están excluidos en el gráfico D. (E) 
Prevalencia dentro de cada estado de entrenamiento (E, entrenado; NE, no entrenado) de los principales 
problemas neuromusculares estudiados: REE, MAPS, RER y OPNM; los valores están presentados para el total 
de caballos con alguna miopatía confirmada y separados por sexos y para cada grupo de edad. ( F) Prevalencia 
dentro de las tres principales categorías de disciplinas o usos: caballos deportivos ( Dep), caballos de carrera 
(Car) y caballos de otros usos (Otr) de los principales problemas neuromusculares diagnosticados: REE, MAPS, 
RER y OPNM; los datos están presentados globalmente para el total de caballos incluidos en cada categoría 
principal y separadamente para las disciplinas o usos específicos considerados dentro de cada categoría 
principal: doma clásica (Dom), saltos (Sal), carreras de resistencia (Res) y de velocidad (Vel), paseo (Pas) y 
otras disciplinas o usos (Otr). 
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son inducidas por ejercicio, algo que ya fue comu-
nicado en razas de carrera por Freestone y Carls-
son
[2]
. La menor prevalencia de miopatías primarias 
en los caballos PRE y de otras razas que en las ra-
zas de deporte y de carrera puede estar relacionada 
con la proporción significativamente menor entre 
caballos entrenados y no entrenados de los caballos 
PRE y de otras razas (Tabla 1), dado que el estado 
de entrenamiento activo es un factor de riesgo para 
los episodios de miopatías inducidas por ejercicio. 
Una proporción considerable de los casos estudia-
dos (21% de las remisiones totales) correspondie-
ron a otros problemas neuromusculares cuya pre-
sentación clínica no estuvo relacionada con la rea-
lización de ejercicio (Tabla 2). Estos casos también 
confirmaron la utilidad de la biopsia muscular para 
el diagnóstico etiológico de diferentes miopatías 
neurogénicas
[21]
, miopatía nutricional por déficit de 
vitamina E y selenio
[2]
, miopatías isquémicas, neo-
plasias musculares, distrofia miotónica
[23]
, miopatía 
mitocondrial
[24]
, y miositis inmunomediadas
[25]
. 
Prevalencia del síndrome de RE en el PRE 
Es importante dejar claro que los datos de preva-
lencia presentados en el presente estudio no obede-
cen a la prevalencia real de cada problema en el to-
tal de la raza, sino que están referidos exclusiva-
mente a la población de biopsias musculares remi-
tidas a un laboratorio concreto durante el periodo 
de estudio considerado.  
Los resultados de este estudio demuestran glo-
balmente que, en contra de muchas creencias, el 
síndrome de RE no es un problema exclusivo de los 
caballos de hipódromo, sino que puede afectar a 
cualquier caballo, de cualquier raza, edad y sexo 
que practique ejercicio regularmente. Hay que des-
tacar la casi idéntica prevalencia del síndrome de 
RE encontrada en razas de deporte y de carrera 
(83% en ambos casos; Tabla 3), a pesar de los es-
casos estudios que han descrito estas miopatías en 
otro tipo de caballos distintos a las razas clásicas 
de caballos de carrera
[1, 15, 17, 26, 27]
. La principal 
razón por la que los casos de RE hayan podido ser 
infravalorados en razas de deporte puede estar rela-
cionada con que los síntomas clínicos y las eleva-
ciones enzimáticas son significativamente más mo-
deradas en las razas de deporte que en las de carre-
ra (ver más adelante). En cualquier caso, esta ele-
vada prevalencia de casos de RE en razas de caba-
llos deportivos coincide con los datos reportados en 
razas de caballos Sangre-calientes
[15]
, donde la pre-
valencia dentro de raza de los dos formas crónicas 
del síndrome fue estimada en el 67%. 
Pero mientras el número de casos de RE crónica 
debidos a la MAPS fue más prevalente en razas de 
deporte (39%) que en razas de carrera (22%), el 
número de diagnósticos de RER prevaleció en estas 
últimas (57%) con relación a aquéllas (32%; Tabla 
3). Ahora bien, los caballos Cuarto de milla, cate-
gorizados con las razas de carrera en el presente es-
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tudio, representaron una clara excepción al anterior 
resultado, dado que, como cabría esperar por los 
numerosos estudios previos realizados en esta ra-
za
[12-14]
, la causa más habitual de RE encontrada en 
nuestro estudio para esta raza también correspondió 
a la MAPS (Tabla 3; Fig. 2A). 
El estudio también demuestra que el síndrome 
de RE es, con diferencia, el problema neuromuscu-
lar más prevalente del caballo PRE, en especial en-
tre los usados con fines deportivos y en situación 
activa de entrenamiento. Aunque la aparente menor 
prevalencia de este síndrome observada en el PRE 
con relación a otras razas pudiese indicar una me-
nor susceptibilidad de la raza a esta patología, esta 
diferencia puede estar debida, al menos parcial-
mente, a la menor proporción entre caballos entre-
nados y no entrenados en el PRE (6:4) que en las 
restantes razas (8:2, Tabla 1), dado que el ejercicio 
es imperativo para la aparición de los episodios 
clínicos de RE
[22]
. En cualquier caso, por el consi-
derable número de casos confirmados de RE obte-
nidos en el presente estudio para el PRE, parece 
también estar claro que, al igual que ha ocurrido 
con otras razas de deporte, el síndrome de RE tam-
bién ha podido ser infravalorado en el PRE. 
Igual que en otras razas de deporte
[13-15]
, en ra-
zas de tiro
[9, 11, 28]
, y en Cuartos de milla
[13]
, pero a 
diferencia de los Purasangres de carrera
[13]
 y trota-
dores (R Piercy 2008, comunicación personal; pre-
sentes resultados), la MAPS es también el dia-
gnóstico histopatológico y la forma específica de 
RE más común en el caballo PRE, con 43/138 ca-
sos con sospecha de enfermedad neuromuscular 
(Tabla 3; Fig. 2A). La menor prevalencia de MAPS 
encontrada en este estudio dentro del PRE y otras 
razas de deporte (39% de las remisiones totales en 
ambos casos) con relación a otros estudios simila-
res que han reportado una incidencia de este pro-
blema sensiblemente superior en diferentes razas 
de caballos Sangre-calientes (55% de las remisio-
nes)
[15]
 puede estar relacionado con el considerable 
porcentaje de casos diagnosticados en base a los 
criterios diagnósticos de Grado 2 (ver ―Material y 
métodos‖) para las alteraciones de almacenamiento 
de glucógeno (87.5% de los casos). En otros estu-
dios previos este porcentaje fue sensiblemente infe-
rior (60% de los casos)
[15]
, por lo que los criterios 
histopatológicos usados en dicho estudio para el 
diagnóstico de MAPS fueron menos exigentes que 
los utilizados en el presente estudio. En todo caso, 
conviene insistir nuevamente que los datos de pre-
valencia dentro de raza obtenidos en el presente es-
tudio no reflejan la verdadera incidencia de esta 
miopatía dentro de cada raza, pues su base de 
cálculo está referida a una población de caballos 
con sospecha clínica de algún problema neuromus-
cular y no a la población sana de una determinada 
raza. Por ejemplo, mientras la prevalencia de 
MAPS en caballos Cuartos de milla con sospecha 
de enfermedad neuromuscular ha sido estimada en 
el 48.5%
[13]
, su verdadera prevalencia entre la po-
blación general de caballos de esta misma raza en 
los Estados Unidos ha sido cifrada entre el 6 y el 
13%
[17]
. 
Un gran número de caballos PRE cruzados con 
otras razas también fueron diagnosticados con 
MAPS. Aunque se pensó inicialmente que esta 
miopatía era un trastorno hereditario de carácter re-
cesivo
[29]
,
 
estudios posteriores han demostrado que 
tiene un modo de transmisión dominante
[30]
, y esto 
también es respaldado por la identificación de ca-
sos de MAPS en caballos PRE cruzados observados 
en el presente estudio, algo que también ha sido 
comunicado en Cuartos de milla cruzados
[13]
. 
La MAPS es un trastorno metabólico hereditario 
y un gran número de casos aparecidos en caballos 
Cuarto de milla americanos han sido atribuidos a 
una mutación específica del gen GSY1, encargado 
de codificar la enzima glucógeno sintasa del 
músculo esquelético
[31]
.
 
Pero existen otros muchos 
casos en caballos de esta misma raza con un dia-
gnóstico histopatológico confirmado de MAPS que 
son negativos a esta mutación génica
[31]
. La pro-
porción de casos de MAPS sin mutación del gen 
GSY1 parece ser considerablemente más alta en 
otras razas de caballos distintas al Cuarto de milla 
(R Piercy 2008, comunicación personal). Hasta el 
momento desconocemos si la forma de MAPS que 
se ha identificado histopatológicamente en los ca-
ballos incluidos en el presente estudio corresponde 
o no a la mutación del gen GSY1 descrita reciente-
mente por McCue y cols
[31]
. Pese a esta limitación, 
conviene enfatizar que, al tratarse de una enferme-
dad hereditaria con transmisión dominante, los pla-
nes de mejora sanitaria que se establezcan en el fu-
turo para el PRE deberían encaminarse a reducir la 
incidencia de esta miopatía. 
La RER también afecta al PRE, pero con menor 
prevalencia que la MAPS (18% de las remisiones 
totales; Tabla 3 y Fig. 2A). Esta incidencia es lige-
ramente superior a la reportada recientemente en 
diferentes razas de caballos Sangre-calientes con 
sospecha de enfermedad neuromuscular (12% de 
las remisiones totales)
[15]
. Aun cuando esta forma 
específica de RE crónica ha sido relacionada con 
una gran multitud de agentes etiológicos
[22]
, mu-
chos de ellos todavía por confirmar (ver Capítulo 
1), sólo en los Purasangres de carrera ha podido 
demostrarse una alteración relacionada con una dis-
función en en los canales de calcio intramuscu-
lar
[32]
. Pero como el diagnóstico de esta causa es-
pecífica se basa en una prueba de cafeína in vitro, 
no podemos afirmar si los casos de RER diagnosti-
cados en el presente estudio por criterios clínicos y 
patológicos se corresponden o no con esta forma 
específica de RER por regulación defectuosa de 
calcio, ni tan siquiera en los caballos Purasangres 
incluidos en este estudio. Por dicho motivo, nues-
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tros casos de RER deberían ser referidos como 
formas idiopáticas, y las medidas de manejo de esta 
miopatía deben ser genéricas y esperar a que futu-
ros estudios esclarezcan sus causas específicas.  
Los casos de REE diagnosticados en el presente 
estudio tuvieron una incidencia estadísticamente no 
diferente entre los caballos PRE y las demás raz s 
(Tabla 3). Esta miopatía ocurre en caballos que son 
ejercitados con una carga de trabajo que excede su 
nivel de preparación física
[33]
. Suele suceder cuan-
do, después de un periodo de inactividad, se au-
menta de forma abrupta la carga de trabajo del en-
trenamiento. También es habitual durante competi-
ciones de resistencia o ejercicios prolongados en 
días calurosos con excesiva humedad. Algunos ca-
ballos pueden ser más propensos a sufrir REE tras 
haber padecido infecciones respiratorias
[33]
. Por es-
te motivo, los caballos no deben ser ejercitados 
cuando tienen fiebre, descarga nasal o cualquier 
otro síntoma de distrés respiratorio. En ocasiones, 
el daño muscular es tan intenso que se erige en una 
urgencia veterinaria susceptible de ocasionar la 
muerte. 
Efectos de la edad, del sexo y estado de en-
trenamiento 
En el presente estudio no se han encontrado dife-
rencias estadísticamente significativas entre sexos 
para la prevalencia de la totalidad de casos de RE, 
pero sí de manera aislada para cada una de las dos 
formas específicas de RE crónica. Así, las hembras, 
en especial las de razas de carrera, desarrollan RER 
idiopática más frecuentemente que los machos, 
mientras que estos últimos padecen con mayor fre-
cuencia MAPS que las yeguas. En un estudio re-
ciente realizado con razas Sangre-calientes también 
se ha reportado una mayor incidencia de casos de 
MAPS en machos que en hembras
[15]
, algo que 
podría estar relacionado, al menos teóricamente, 
con el conocido efecto protector que juegan las 
hormonas sexuales femeninas (estrógeno, princi-
palmente) en la respuesta inflamatoria del músculo 
esquelético tras contracciones excéntricas y lesio-
nes isquémicas
[34]
. Pero esta teoría se contradice 
con los resultados de muchos otros estudios, reali-
zados mayoritariamente en caballos de carrera, que 
han encontrado una mayor incidencia de casos de 
RE en hembras que en machos
[1, 2, 4, 6, 7, 35]
, algo que 
también ha sido parcialmente (sólo en casos de 
RER) confirmado en el presente estudio. En un es-
tudio realizado con yeguas Purasangres en entre-
namiento, no se encontró ninguna correlación entre 
el estado del ciclo ovárico y las actividades 
plasmáticas de CK
[36]
.
 
Otros estudios tampoco han 
encontrado una predilección por sexos en la inci-
dencia de MAPS
[13, 37]
. Por todo ello, la mayor in-
cidencia de RE en hembras que en machos es algo 
que, a día de hoy, sigue siendo inexplicable. 
La impresión subjetiva confirmada por diferen-
tes estudios realizados con Purasangres de carrera 
de que la RE es más frecuente en potros jóvenes 
que en adultos
[7, 35, 38, 39]
, no ha sido confirmada en 
el presente estudio. Esta diferencia puede estar re-
acionada con el temperamento nervioso de los ca-
ballos de carrera, un factor de riesgo que también 
influye significativamente en la aparición de episo-
dios clínicos de RE en esta raza
[7, 35]
. A diferencia 
de los Purasangres, la incidencia de casos de RE 
debidos a MAPS en Cuartos de milla no está afec-
tada por la edad ni por el temperamento
[37]
. La ma-
yor edad media de los caballos con síndrome de RE 
en hembras que en machos es insignificante, dado 
que una variación equiparable existió para el total 
de las remisiones. La menor edad media de los ca-
ballos PRE con RE en general y con MAPS en par-
ticular con relación a las razas de deporte coincide 
con lo reportado en otros estudios previos,
[13, 15, 37]
 
y podría reflejar la edad a la que estos caballos co-
mienzan su entrenamiento de forma consistente. La 
mayor edad media de los caballos de razas de de-
porte con RE y MAPS con respecto a los caballos 
PRE y razas de carrera coincide plenamente con los 
resultados reportados recientemente en razas de ca-
ballos Sangre-calientes
[15]
, y esto puede reflejar 
tanto la tasa de maduración más lenta de estos ca-
ballos como el hecho de que la intensificación de la 
carga de trabajo necesaria para desencadenar los 
episodios clínicos de RE no se suele iniciar hasta 
edades más tardías que en los caballos de carrera. 
Por los resultados obtenidos se puede afirmar 
que tanto la situación de entrenamiento activo co-
mo el uso deportivo de los caballos son dos impor-
tantes factores de riesgo en la aparición de casos de 
RE en general en todas las razas y tipos de caballos 
usados en el presente estudio. Una asociación sig-
nificativa entre la incidencia de RE y la duración 
del entrenamiento y periodos de competición ya 
había sido documentada en Purasangres de carrera 
y caballos de polo
[7, 35, 39]
. Este dato es congruente, 
dado que la realización frecuente de esfuerzos físi-
cos predispone a la disrupción y daño muscular in-
ducido por ejercicio, en especial en individuos sus-
ceptibles genéticamente a padecer RE
[22]
. 
CONCLUSIONES E IMPLICACIONES 
Por los resultados presentados se puede concluir 
que el síndrome de RE es el problema neuromuscu-
lar más prevalente del caballo PRE, aunque su in-
cidencia relativa (dentro de un grupo de caballos 
con sospecha clínica de padecer algún trastorno 
neuromuscular) es ligeramente inferior a la de otras 
razas de caballos de deporte y de carrera. Como en 
otras razas, también en el PRE se pueden distinguir 
tres formas específicas dentro del síndrome de RE, 
una aguda y esporádica denominada REE, y dos 
formas crónicas y recurrentes, que se denominan 
MAPS y RER. Como en otras muchas razas de ca-
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ballos de deporte y también en caballos Cuarto de 
milla americanos y razas de tiro, pero a diferencia 
de las razas tradicionales de caballos de carrera 
(Purasangres, Standardbreds y Árabes), la forma 
más común de RE en el PRE es la MAPS, un tras-
torno del metabolismo del glucógeno con marcado 
perfil hereditario. Los resultados presentados son 
insuficientes para conocer sí, como ha sido demos-
trado en otras razas de,
[31]
, la causa última de este 
trastorno también obedece en el PRE a una muta-
ción del gen encargado de codificar la enzima 
glucógeno sintasa del músculo esquelético. La se-
gunda forma más habitual de RE en el PRE es la 
RER, pero desconocemos si la causa de este pro-
blema obedece a un trastorno hereditario en los 
mecanismos de regulación del calcio intracelular, 
como ya ha sido demostrado en Purasangres de ca-
rrera
[16]
. Por ello, el elevado número de casos 
idiopáticos de RER diagnosticados en el PRE ga-
rantiza la ejecución de nuevos estudios para identi-
ficar la(s) causa(s) de esta miopatía. 
Con independencia de la raza, este estudio ha 
confirmado que el sexo es un factor de riesgo para 
las dos formas específicas de RE crónica, con ma-
yor susceptibilidad de las hembras para padecer 
RER y de los machos enteros a sufrir MAPS. La 
RE en general y la MAPS en particular del PRE 
aparecen en caballos más jóvenes que en otras ra-
zas, coincidiendo con el inicio del entrenamiento. 
Como en otras razas y tipos de caballos, también en 
el PRE la situación de entrenamiento activo y el 
uso deportivo de estos caballos son dos factores de 
riesgo en la aparición de RE. 
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RESUMEN 
otivación. Las características del síndrome 
de rabdomiólisis de esfuerzo (RE) no se 
han descrito en caballos de Pura raza es-
pañola (PRE). Finalidad. Describir los rasgos 
clínicos de las distintas formas del síndrome de RE 
en el PRE: RE esporádica (REE), miopatía por al-
macenamiento de polisacáridos (MAPS) y RE recu-
rrente (RER) idiopática. Métodos. Se han conside-
rado retrospectivamente 369 casos clínicos de ca-
ballos con sospecha de enfermedad neuromuscular 
de los que se habían obtenido biopsias musculares 
examinadas en el Laboratorio de Biopatología 
Muscular de la Facultad de Veterinaria de Córdoba 
entre 1998 y 2006. La información de cada caso 
clínico incluyó: historia, síntomas clínicos, y acti-
vidades enzimáticas específicas de músculo (en 
314/369 casos). Resultados. Como en otras razas, 
las dos formas específicas de RE crónica no se pu-
dieron distinguir clínicamente en el PRE. En gene-
ral, los síntomas y las elevaciones plasmáticas de 
los enzimas específicos de músculo fueron menos 
severos en el PRE que en las razas de caballos de 
carrera, pero no variaron cuali-cuantitativamente a 
las observadas en otras razas de caballos de depor-
te. Conclusiones. El síndrome de RE debería consi-
derarse entre las causas potenciales de pérdida de 
rendimiento en caballos PRE. La severidad clínica 
de este síndrome es menor a la de los caballos de 
carrera, pero muy parecida a la de otras razas de 
caballos de deporte, estando frecuentemente aso-
ciada a la presencia de atrofia muscular en estas ra-
zas.   
 
INTRODUCCIÓN 
os episodios clínicos de rabdomiólisis de es-
fuerzo (RE) están asociados a la realización 
de ejercicio y pueden variar desde subclíni-
cos y asintomáticos hasta severos con necrosis 
muscular masiva con fallo renal por mioglobinuria. 
El síntoma más habitual consiste en contractura y 
dolor a la palpación en la musculatura lumbar y/o 
glútea. También puede ocurrir sudoración excesiva, 
calambres y temblores musculares, distrés respira-
torio, taquicardia, dificultades locomotoras, oposi-
ción para moverse y mioglobinuria. El diagnóstico 
clínico (presuntivo) de RE se basa en los antece-
dentes, manifestaciones clínicas y en el análisis 
sanguíneo de determinados enzimas séricos especí-
ficos de músculo: creatin kinasa (CK), aspartato 
aminotransferasa (AST) y láctico deshidrogenasa 
(LDH). Cuando las fibras musculares están daña-
das, estos enzimas son liberados al torrente sanguí-
neo, incrementando su actividad en el plazo de 
horas.
[1]
 
Pero el síndrome de RE incluye diferentes enti-
dades clínico-patológicas (o miopatías) con simila-
res manifestaciones clínicas y distintos mecanismos 
etiopatogénicos.
[2]
 En un estudio paralelo (ver 
Capítulo 3) ha quedado demostrado que el caballo 
de Pura raza española (PRE) padece de forma pre-
valente tres formas específicas de este síndrome, 
una aguda y esporádica, denominada RE esporádica 
(en adelante REE), y otras dos crónicas y recurren-
tes, denominadas miopatía por almacenamiento de 
polisacáridos (MAPS) y RE recurrente (RER) 
idiopática.
[3]
 El presente estudio describe específi-
camente los principales rasgos clínicos y datos la-
boratoriales de estas tres formas del síndrome de 
M 
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RE en el caballo PRE. Los datos también son ex-
aminados comparativamente con relación a otras 
razas de caballos deportivos y a razas tradicionales 
de caballos de carrera (galope, trote y resistencia). 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Este estudio de población considera retrospectiva-
mente los mismos 369 casos clínicos de caballos y 
ponies con sospecha de enfermedad neuromuscular, 
de los que se habían obtenido biopsias musculares 
que fueron examinadas entre Septiembre de 1998 y 
Diciembre de 2006 en el Laboratorio de Biopato-
logía Muscular del Departamento de Anatomía de 
la Facultad de Veterinaria de Córdoba, que han si-
do incluidos en nuestro estudio previo (Capítulo 
3).
[3]
 La distribución del número de casos por razas, 
sexos, grupos de edad, situación de entrenamiento 
y disciplina deportiva pueden consultarse en la ta-
bla 1 del mencionado estudio. 
Historia y signos clínicos 
Del total de casos estudiados se dispuso de una in-
formación básica sobre los antecedentes y rasgos 
clínicos más destacados. Estos datos fueron pro-
porcionados por los veterinarios referentes de cada 
caso, bien mediante un cuestionario escrito solici-
tado con la remisión de las biopsias musculares o 
bien a través de una entrevista telefónica realizada 
desde el laboratorio de referencia. 
Historia clínica 
De cada caso se solicitó información concreta sobre 
el tiempo transcurrido desde la aparición de los 
primeros síntomas o hasta cuándo se remontaban 
los primeros episodios clínicos, sobre la forma de 
presentación del problema (comienzo súbito o pro-
gresivo, episodios aislados o repetidos) y acerca de 
la posible concurrencia de otros factores asociados 
o relacionados (ejercicio previo, comienzo del en-
trenamiento, presencia de algún ruido respiratorio, 
trastorno locomotor, etc.). Los problemas apareci-
dos en un plazo inferior a 10 días desde su presen-
tación a consulta y con un comienzo rápido de los 
síntomas fueron categorizados como casos clínicos 
agudos, mientras que los que tuvieron un desarrollo 
lento e insidioso y una antigüedad superior a dos 
semanas fueron considerados crónicos. Los que 
consistieron en un único episodio clínico o en epi-
sodios aislados pero infrecuentes se clasificaron 
como problemas esporádicos, en contraposición a 
los problemas recurrentes, caracterizados por va-
rios episodios repetidos en el tiempo. Los casos 
aparecidos en relación con la realización previa de 
ejercicio o con el inicio reciente de un programa de 
entrenamiento, fueron clasificados como miopatías 
inducidas por ejercicio; los que no reunieron estos 
requisitos se adscribieron a una categoría general 
de problemas neuromusculares no inducidos por 
ejercicio. 
Sintomatología y exploración física 
Todos los casos recibidos habían sido explorados 
clínicamente por un veterinario clínico, teniendo en 
cuenta los antecedentes de cada caso. Dicha explo-
ración consistió básicamente en un primer examen 
en reposo seguido por un examen físico en movi-
miento, en los que se buscaron signos clínicos que 
hicieran sospechar la presencia de algún problema 
neuromuscular. Estos signos fueron resumidos y 
clasificados en alguna de las siguientes 4 categorías 
principales: (i) Presencia o ausencia de dolor mus-
cular a la palpación en alguna o varias regiones 
anatómicas (dorso, grupa o muslo); (ii) presencia o 
ausencia de atrofia muscular unilateral o bilateral 
en alguna de estas regiones; (iii) presencia y seve-
ridad de signos musculares característicos de rab-
domiólisis, que fueron categorizados gradualmente 
como Grado 0 (ausentes), Grado 1 (alteraciones 
del tono muscular y/o presencia de fasciculaciones) 
y Grado 2 (temblores, calambres, miotonía, espas-
ticidad y/o mioglobinuria); y (iv)  presencia y natu-
raleza de anomalías locomotoras que también fue-
ron graduadas en los siguientes tres niveles de in-
tensidad creciente: Grado 0 (ausencia de trastornos 
locomotores), Grado 1 (oposición para moverse, 
rigidez o marcha envarada, dificultades para la reu-
nión o para girar en círculo, acortamiento del tran-
co con déficit de propulsión de los posteriores y/o 
signos de intolerancia al ejercicio tales como sudo-
ración, fatiga y/o taquicardia excesivas, deshidrata-
ción y aleteo diafragmático) y Grado 2 (presencia 
de cojeras de diferente graduación clínica, pudien-
do existir algunos de los síntomas incluidos en la 
graduación anterior). 
Actividades enzimáticas específicas de 
músculo 
En 314/369 (85.1%) de los casos remitidos se dis-
puso de información cuantitativa o cualitativa sobre 
las actividades séricas de los enzimas específicos 
de músculo CK y/o AST obtenidos en relación con 
el examen clínico. Como en un gran número de ca-
sos la información de los veterinarios sobre los re-
sultados de esta importante prueba diagnóstica 
complementaria sólo fue proporcionada en térmi-
nos cualitativos (normal, ligeramente incrementada 
o fuertemente incrementada), todos los casos clíni-
cos fueron graduados semi-cuantitativamente en 3 
niveles de intensidad creciente. Los casos de Grado 
0 mostraron valores normales de ambas actividades 
enzimáticas: CK, 50-200 UI/L; AST, 200-400 
UI/L. Los casos que mostraron incrementos mode-
rados de alguno o ambos valores (CK, 200-1000 
UI/L; AST, 400-1200 UI/L) fueron clasificados de 
Grado 1, y los que mostraron elevaciones más in-
tensas, por encima del valor máximo de los rangos 
anteriores, se catalogaron como Grado 2. Estos cri-
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terios de clasificación fueron basados en los enun-
ciados por Beech
[4]
 para la graduación clínica de 
las diferentes formas de RE crónica. 
Diagnóstico y clasificación de problemas 
neuromusculares 
El diagnóstico y la clasificación de las diferentes 
formas del síndrome de RE se realizaron siguiendo 
los criterios enunciados en la tabla 2 del Capítulo 3 
de esta monografía de acuerdo con el artículo pre-
viamente publicado.
[3]
 
Análisis estadísticos 
Todas las variables (numéricas y categóricas) obte-
nidas en el presente estudio fueron recogidas metó-
dicamente en una base de datos conjunta. Todos los 
análisis estadísticos fueron realizados usando el 
paquete estadístico Statistica version 7.1 MRb (Sta-
tistica 2006). Las eventuales diferencias en los ras-
gos clínicos de los problemas neuromusculares en-
tre distintas categorías de caballos fueron evalua-
das mediante pruebas Chi-cuadrado de Pearson y 
exactas de Fisher para observaciones inferiores a 5 
casos, fijando el límite de significación estadística 
en valores de P<0.05. 
RESULTADOS 
Historia clínica 
Casi la totalidad de los casos de RE (254/262, 
97.0%) estuvieron asociados con la realización de 
ejercicio, no difiriendo la incidencia de este hecho 
entre las tres formas de RE ni entre las categorías 
raciales (Tabla 1). En general, tanto el número de 
casos crónicos (194/262, 74.0%) como el número 
de casos con episodios recurrentes (224/262, 
85.5%) fueron muy superiores al número de casos 
con naturaleza aguda (68/262, 26%) y presentación 
esporádica (38/262, 14.5%; Tabla 1). Estos últimos 
fueron significativamente más prevalentes dentro 
de los casos de REE, mientras que los casos cróni-
cos y recurrentes predominaron proporcionalmente 
en los diagnosticados como MAPS y RER (Tabla 
1). En general, los datos anamnésicos reflejados en 
la Tabla 1 no variaron significativamente entre es-
tas dos miopatías, excepto que la proporción entre 
el número de casos con presentaciones esporádicas 
y recurrentes fue ligera, pero significativamente 
superior en la MAPS (9% vs. 91%) que en los dia-
gnósticos de RER (1% vs. 99%). En general, estos 
datos clínicos tampoco variaron significativamente 
entre razas, con la única excepción del porcentaje 
de casos crónicos de MAPS que fue significativa-
mente superior en los caballos PRE (91%) que en 
las razas de deporte (70.6%) y de carrera (72.2%; 
Tabla 1). 
Síntomas clínicos 
Dolor muscular. La presencia de dolor en la mus-
culatura lumbar, glútea y/ femoral fue un síntoma 
confirmado en la gran mayoría de casos de RE 
(240/262, 91.6%), sin apreciarse diferencias signi-
ficativas entre las tres formas de este síndrome 
(Tabla 2). La existencia de mialgia fue significati-
vamente más prevalente en razas de carrera que en 
las otras dos categorías raciales, tanto para el total 
de casos de RE, como para los casos de RER (Ta-
bla 2). 
Atrofia muscular. La proporción entre el número 
de casos con (107/262, 40.8%) y sin (155/262, 
59.2%) amiotrofia tendió a ser mayor en los casos 
de RE crónica que en la REE, pero una diferencia 
estadísticamente significativa sólo existió en la ca-
tegoría de razas de deporte (Tabla 2). Tampoco 
existió variación de este dato entre MAPS y RER. 
Esta proporción decreció muy significativamente 
entre las tres categorías raciales en el orden 
PRE>razas de deporte>razas de carrera, tanto para 
el global de casos de RE como para las dos formas 
específicas de RE crónica (Tabla 2). 
Signos clínicos de rabdomiólisis. La presencia 
de signos musculares característicos de rabdomióli-
sis también varió cuali-cuantitativamente tanto en-
tre las distintas formas de RE como entre las distin-
tas categorías raciales (Tabla 3). En general, pre-
dominaron los casos con sintomatología moderada 
(Grado 1; 114/262, 43.5%), seguidos por los casos 
con signos musculares severos (Grado 2; 90/262, 
34.4%). El resto fueron casos asintomáticos (Grado 
0; 58/262, 22.2%). La incidencia de casos asin-
tomáticos (Grado 0) de RE fue significativamente 
superior en los caballos afectados de MAPS 
(31.6%) que en los pacientes de RER (15.5%) y 
REE (12.5%). Los casos con sintomatología mode-
rada (Grado 1), en cambio, prevalecieron en los 
caballos aquejados de RER (50%) sobre los caba-
llos con MAPS (39.5%) y REE (34.4%). Las for-
mas clínicas severas (Grado 2) de RE ocurrieron 
con mayor frecuencia en los casos de REE (53.1%) 
que en los pacientes con RER (34.5%) y MAPS 
(28.9%). La incidencia de casos asintomáticos 
(Grado 0) y de casos moderados (Grado 1) de RE 
fue significativamente mayor en caballos PRE y en 
razas de deporte que en caballos de carrera, invir-
tiéndose estas diferencias en la incidencia del 
número de casos con semiología muscular severa 
(Grado 2; Tabla 3). Diferencias igualmente signifi-
cativas y en la misma dirección fueron apreciadas 
para cada una de las dos formas específicas de RE 
crónica (Tabla 3).  
Trastornos locomotores. Un alto número de ca-
sos de RE incluidos en el estudio cursaron con co-
jeras evidentes (Grado 2; 11/262, 42.4%), un 
número más reducido manifestaron anomalías lo-
comotoras incluidas en el Grado 1 (64/262, 24.4%) 
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y el resto no presentaron ninguna alteración loco-
motora (Grado 0; 87/262, 33.2%). En general, estas 
proporciones no variaron significativamente entre 
las tres formas del síndrome de RE (Tabla 3). El 
número de casos de RE en general, y de MAPS y 
RER en particular, sin alteraciones locomotoras 
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(Grado 0) y/o anomalías locomotoras de Grado 1 
tendieron a ser significativamente menos prevalen-
tes en caballos PRE y en otras razas de deporte que 
en razas de carrera, invirtiéndose estas diferencias 
para la frecuencia de casos con trastornos locomo-
tores de Grado 2 (Tabla 3). 
Actividades enzimáticas 
Casi la mitad de los casos de RE incluidos en el es-
tudio mostraron elevaciones discretas (Grado 1) de 
los enzimas séricos específicos de músculo 
(106/221, 48%), uno de cada cuatro elevaciones in-
tensas de Grado 2 (55/221, 24.9%) y el caso restan-
te no mostró incrementos de estos valores (Grado 
0; 60/221, 27.1%; Tabla 4). Para el total de razas 
incluidas en el estudio y para las razas de deporte 
en particular, la prevalencia de casos sin elevacio-
nes (Grado 0) y con elevaciones discretas (Grado 
1) de estos valores fue significativamente mayor en 
las dos formas específicas de RE crónica (MAPS y 
RER) que en los casos de REE, en tanto que la fre-
cuencia de casos con elevaciones intensas (Grado 
2) predominó en estos últimos (Tabla 4). En gene-
ral, para todos los casos de RE, la ausencia de ele-
vaciones enzimáticas (Grado 0) tendió a ser más 
prevalente en el caballo PRE y en razas de deporte 
que en las razas de carrera, mientras que las eleva-
ciones intensas (Grado 2) mostraron la tendencia 
inversa (Tabla 4). Pero estas diferencias sólo fue-
ron estadísticamente significativas para los casos 
específicos de RER (Tabla 4). 
DISCUSIÓN 
Este estudio aporta por primera vez datos objetivos, 
de interés práctico, sobre algunos aspectos clínicos 
de las tres formas del síndrome de RE en caballos 
PRE, abordados desde una óptica comparativa con 
los de otras razas de caballos atléticos. Sus resulta-
dos indican que, como en otras razas, también en el 
PRE sólo es posible establecer una diferencia clíni-
ca objetiva entre las formas agudas y crónicas de 
RE, pero no entre las dos formas crónicas, MAPS y 
RER, dado que ambas miopatías se expresan en 
términos cuali-cuantitativos con rasgos clínicos si-
milares.
[2]
 Debido al elevadísimo número de casos 
con presentación clínica recurrente en la MAPS 
(91%) y RER (99%), la significación estadística 
obtenida entre ellas (Tabla 1) es de escaso valor 
diagnóstico. 
El síndrome de RE también puede catalogarse 
en el PRE dentro del grupo de miopatías inducidas 
por ejercicio, dado que en el 97.5% de los casos se 
pudo establecer una relación entre la presentación 
de episodios clínicos y la realización previa de 
ejercicio, un dato que no fue estadísticamente dife-
rente al de las otras categorías raciales establecidas 
en el estudio (Tabla 1). Sólo 2/81 casos de RE 
diagnosticados en el PRE no estuvieron relaciona-
dos con la realización de ejercicio. Uno consistió 
en un episodio de REE en un caballo de pastoreo 
del norte de España, que ocasionó la muerte súbita 
y cuyo diagnóstico post-mortem correspondió a 
miopatía o mioglobinuria atípica (ver detalles del 
caso en
[5]
). Otro caso de RE en un PRE de paseo 
estuvo asociado con estrés de transporte. La razón 
 Capítulo 4 
CCapítulo 4 
Capítulo 4 
Capítulo 4 
Capítulo 4 
Capítulo 4 
Capítulo 4 
62 
por la que el ejercicio induce necrosis muscular en 
los caballos susceptibles a padecer RE es incierta, 
debido a que la respuesta patológica del músculo es 
bastante inespecífica. En todo caso, parece ser que 
el daño de la membrana celular altera tanto su equi-
librio iónico como el flujo iónico a su través, algo 
que perturba la homeostasis celular. En condiciones 
de reposo la concentración de Ca
2+
 intracitoplasmá-
tico es unas 50-100 veces menor que la existente en 
el líquido extracelular.
[1]
 Al dañarse la membrana 
celular por efecto del ejercicio (en ocasiones, tam-
bién el estrés) penetran en el interior de la fibra 
muscular grandes cantidades de Ca
2+
 desde el 
líquido intersticial, activándose proteasas celulares 
destructivas e inhibiéndose la respiración mitocon-
drial.
[6-8]
 
El hecho de que los casos clínicos incluidos en 
el estudio estuviesen basados en el examen de 
biopsias musculares explica la menor proporción 
del número total de casos agudos-esporádicos con 
respecto al de casos crónicos-recurrentes del pre-
sente estudio (Tabla 1). En su inmensa mayoría, los 
casos de naturaleza aguda y presentación esporádi-
ca se correspondieron con diagnósticos de REE. 
Cómo los animales afectados con esta miopatía me-
joran con el reposo y responden favorablemente al 
tratamiento sintomático de soporte con fluidotera-
pia y analgésicos,
[1]
 estos pacientes raramente son 
candidatos para practicarles una biopsia muscular. 
Los casos de naturaleza crónica y presentación re-
currente, en cambio, se correspondieron mayorita-
riamente con alguna de las dos formas específicas 
de RE crónica. Aunque las lesiones musculares que 
se observan en la RER son inespecíficas y depen-
den de la severidad y del tiempo transcurrido entre 
la toma de muestras y el último episodio clínico de 
rabdomiólisis (Valberg y cols 1993)
[9]
, los hallaz-
gos histopatológicos observados en las biopsias 
musculares de caballos con MAPS sí son carac-
terísticos 
[10, 11]
 permitiendo el diagnóstico diferen-
cial entre las dos formas crónicas de este síndro-
me.
[2, 12]
 Pero como, además, la naturaleza clínica 
de estas dos miopatías tiene a menudo un carácter 
insidioso, recidivante y hasta frustrante para el ve-
terinario clínico, alcanzar un diagnóstico etiológico 
definitivo suele ser un reto profesional. Para nues-
tro conocimiento, no existen estudios epidemioló-
gicos sobre la incidencia comparativa entre formas 
clínicas agudas y crónicas del síndrome de RE, 
porque o bien se han centrado exclusivamente en 
las miopatías crónicas y hereditarias,
[10-13]
 o no han 
distinguido entre unas y otras.
[14]
 Por las limitacio-
nes anteriormente aludidas, tampoco nuestro estu-
dio es concluyente sobre esta casuística. 
La mayor incidencia de casos crónicos de 
MAPS en el PRE que en las otras dos categorías 
raciales consideradas en el estudio (Tabla 1) es in-
cierta pero pudiese estar relacionada con la menor 
severidad de los síntomas típicos de RE en esta ra-
za (ver más adelante), por un lado, y con el desco-
nocimiento que los propios veterinarios clínicos 
que trabajan con caballos PRE tienen sobre la ver-
dadera incidencia de este problema en esta raza, 
por otro. En cualquier caso, este hallazgo es de es-
caso valor diagnóstico, pues tampoco se ha descrito 
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en la literatura que la naturaleza clínica del 
síndrome de RE tenga ninguna susceptibilidad ra-
cial. 
La ligera, pero significativa, mayor prevalencia 
tanto del número total de casos de RE en general 
como el de RER en particular con la manifestación 
de dolor muscular a la palpación en las razas de ca-
rrera que en las otras dos categorías raciales (Tabla 
2) mostró una clara correspondencia con la mayor 
severidad (Grado 2) de los síntomas musculares 
típicos de rabdomiólisis (Tabla 3) y con las mayo-
res elevaciones (Grado 2) de las actividades en-
zimáticas específicas de músculo (Tabla 4) regis-
tradas en las razas de carrera. Una mayor severidad 
de los síntomas de RE en caballos de carrera que en 
razas Sangre-caliente también ha sido reportada re-
cientemente,
[5]
 si bien no se han encontrado dife-
rencias estadísticamente significativas en los valo-
res enzimáticos entre distintas razas de caballos 
con MAPS.
[12]
 
La mayor proporción del número de casos de 
RE, tanto en general como en las dos formas cróni-
cas, de amiotrofia lumbar y/o glútea, uni o bilate-
ral, en el PRE que en las restantes razas sí consti-
tuye una peculiaridad clínica de este síndrome en el 
PRE, al expresarse en términos cuantitativos signi-
ficativamente diferentes no sólo con respecto a las 
razas de carrera, sino también en comparación con 
las otras razas de caballos de deporte (Tabla 2). 
Una elevada incidencia de atrofia muscular también 
ha sido encontrada en razas Sangre-calientes con 
MAPS.
[13]
 Estas diferencias entre razas en la inci-
dencia de casos de RE con atrofia muscular pueden 
estas relacionadas con las posibles variaciones 
existentes entre razas del tiempo transcurrido entre 
la aparición de los primeros episodios clínicos de 
RE y la presentación a consulta, pues como ya 
hemos comentado el número total de casos cróni-
cos (con mayor antigüedad) fue significativamente 
mayor en el PRE que en las restantes razas. Tam-
bién puede estar parcialmente relacionado con la 
mayor incidencia de anomalías locomotoras de 
Grado 2, expresadas mediante cojeras de diferente 
graduación clínica, observada en esta raza (Tabla 
3), dado que la presencia de amiotrofia glútea y/o 
lumbar es bastante habitual como consecuencia de 
cojeras crónicas de los miembros pelvianos.
[15]
 Pe-
ro la implicación práctica de esta diferencia como 
distintivo clínico de RE crónica en el caballo PRE 
es más bien limitada, dado que la incidencia de es-
tas miopatías que cursan con cojeras manifiestas de 
los miembros pelvianos también es muy elevada, y 
estadísticamente no diferente con respecto al PRE, 
en las otras razas de caballos de deporte (Tabla 3). 
Otro resultado destacado del presente estudio, 
por su repercusión práctica, fue la elevada inciden-
cia (3 de cada 4) de casos de RE confirmados his-
topatológicamente sin elevaciones o con incremen-
tos moderados de las actividades enzimáticas es-
pecíficas de músculo, especialmente en el PRE y 
otras razas de deporte (Tabla 4). Este resultado, 
que coincide plenamente con lo reportado en otras 
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razas de caballos con MAPS,
[12, 13]
 implica que no 
se pueda descartar clínicamente la existencia de le-
siones histopatológicas compatibles (o específicas) 
con alguna de las dos formas de RE crónica cuando 
los valores enzimáticos sean normales o estén mo-
deradamente elevados. La explicación parece sim-
ple. Como en ausencia de daño muscular activo los 
valores enzimáticos retornan al estado basal en el 
plazo de 24-48 h (CK) a una semana (AST),
[1]
 
cualquier caballo que sea presentado a consulta 
fuera de este periodo después de su último episodio 
clínico de rabdomiólisis, es muy probable que sus 
actividades enzimáticas se aproximen a los valores 
de referencia. Ahora bien, como la evolución com-
pleta de la lesión muscular suele perdurar entre 1 y 
2 meses, el examen riguroso de biopsias muscula-
res apropiadas revela con facilidad las secuelas 
musculares características de cualquier episodio de 
RE ocurrido dentro de este periodo.
[1]
 
CONCLUSIÓN 
Los resultados de este estudio permiten extraer la 
siguiente conclusión. Igual que en otras razas de 
caballos atléticos, las dos formas específicas de RE 
crónica (MAPS y RER) también son indistinguibles 
clínicamente en el PRE. En conjunto, los rasgos 
clínicos de las distintas formas específicas de RE 
en el PRE son muy similares a los de otras razas de 
caballos de deporte, pero cuali-cuantitativamente 
distintos a los observados en razas de carrera. Una 
mayor incidencia en el número de casos crónicos 
con amiotrofia lumbar y/o glútea parece ser el dis-
tintivo clínico más característico del síndrome de 
RE en el caballo PRE. Sin existir grandes diferen-
cias entre las categorías raciales establecidas en el 
estudio con relación a relevantes aspectos de los 
antecedentes clínicos (papel del ejercicio, natura-
leºza y tipo de presentación clínica), los síntomas 
clínicos característicos de rabdomiólisis (mialgia, 
contracturas, fasciculaciones, temblores, calam-
bres, miotonía, espasticidad y/o mioglobinuria) y 
las elevaciones séricas de los enzimas específicos 
de músculo (CK y/o AST) fueron mucho menos 
prevalentes y severos en el PRE y en las razas de 
deporte que en las razas de carrera. Por el contra-
rio, la presencia de amiotrofia y la severidad de las 
anomalías locomotoras (cojeras manifiestas de los 
miembros) prevalecieron en el PRE y en las razas 
de deporte. 
En términos prácticos, los resultados obtenidos 
implican que cualquier caballo de esta raza, adulto-
joven, usado con fines deportivos, con antecedentes 
de mal rendimiento deportivo de origen incierto e 
intolerancia al ejercicio por problemas crónicos con 
presentación insidiosa y recurrente, amiotrofia 
lumbar y/o glútea y anomalías locomotoras de dife-
rente naturaleza y graduación (rigidez, oposición 
para moverse, dificultades para la reunión y para 
girar en círculos, cojeras de los posteriores, etc.), 
debería ser considerado como un paciente potencial 
de alguna miopatía inducida por ejercicio, incluso 
cuando los signos musculares característicos de 
rabdomiólisis y las elevaciones plasmáticas de los 
enzimas específicos de músculo sean discretos o 
inexistentes (casos asintomáticos).  
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RESUMEN 
otivación. Para nuestro conocimiento no 
existen estudios que hayan descrito las ca-
racterísticas histopatológicas de biopsias 
musculares en caballos de Pura raza española 
(PRE) afectados del síndrome de rabdomiólisis de 
esfuerzo (RE). Finalidad. Describir los rasgos pa-
tológicos de las distintas formas del síndrome de 
RE en el PRE: RE esporádica (REE), miopatía por 
almacenamiento de polisacáridos (MAPS) y RE re-
currente (RER) idiopática. Métodos. Se han consi-
derado retrospectivamente 369 casos clínicos de 
caballos con sospecha de enfermedad neuromuscu-
lar de los que se habían obtenido biopsias muscula-
res examinadas en el Laboratorio de Biopatología 
Muscular de la Facultad de Veterinaria de Córdoba 
entre 1998 y 2006. La información de cada caso in-
cluyó las lesiones histopatológicas de las biopsias 
musculares. Dicha información fue tabulada me-
diante variables categóricas que fueron analizadas 
estadísticamente. Resultados. Las lesiones histopa-
tológicas del síndrome de RE son similares en el 
PRE que en otras razas, y permiten establecer con 
exactitud el diagnóstico diferencial entre las dos 
formas específicas de RE crónica. Conclusiones. 
La evaluación de biopsias musculares resulta útil 
para identificar y diferenciar las distintas formas 
específicas del síndrome de RE en el PRE, inclu-
yendo la MAPS y la RER. Como conocer la causa 
de este síndrome es esencial para racionalizar las 
medidas terapéuticas y de manejo que se adopten 
en cada caso concreto, los caballos PRE con sospe-
cha clínica de padecer algún trastorno neuromuscu-
lar deberían ser candidatos para practicarles una 
biopsia muscular. 
 
INTRODUCCIÓN 
omo hemos visto en la revisión bibliográfica 
de esta tesis (Capítulo 1),
[1]
 el diagnóstico 
diferencial de las distintas formas del 
síndrome de RE puede obtenerse con el empleo de 
biopsias musculares.
[2-4]
 Este procedimiento es aho-
ra una técnica de diagnóstico rutinaria para los ve-
terinarios prácticos que examinan caballos con 
problemas neuromusculares
[5]
 y numerosos labora-
torios están ahora examinando biopsias musculares 
para el diagnóstico de las distintas formas específi-
cas del síndrome de RE. La aplicación de esta 
técnica de diagnóstico también ha contribuido sig-
nificativamente a la caracterización patológica de 
otras miopatías equinas no inducidas por ejercicio: 
distrofia miotónica,
[6]
 miopatía mitocondrial,
[7]
 y 
miositis inmunomediadas,
[8]
 entre otras. 
También hemos documentado en los capítulos 
previos de esta monografía que la RE es un pro-
blema neuromuscular prevalente en caballos de Pu-
ra raza española (PRE), aunque su severidad clínica 
es ligeramente inferior a la expresada en caballos 
de carrera, pero similar a la de otras razas de de-
porte.
[9]
 Para nuestro conocimiento, sólo existe en 
la literatura especializada un estudio que haya des-
crito someramente las lesiones histopatológicas del 
síndrome de RE en caballos PRE.
[10]
 Sin embargo, 
no conocemos datos cuantitativos sobre los rasgos 
patológicos de las diferentes formas del síndrome 
de RE en esta raza. En este estudio se describen es-
pecíficamente los principales hallazgos histopa-
tológicos observados en las biopsias musculares de 
las distintas formas del síndrome de RE en el PRE. 
M 
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Los datos también son examinados comparativa-
mente con relación a otras razas de caballos depor-
tivos (de doma y de salto, principalmente) y a razas 
tradicionales de caballos de carrera (galope, trote y 
resistencia).  
MATERIAL Y MÉTODOS 
Se consideran retrospectivamente los mismos 369 
casos clínicos de caballos y ponies con sospecha de 
enfermedad neuromuscular, de los que se habían 
obtenido biopsias musculares que fueron examina-
das entre Septiembre de 1998 y Diciembre de 2006 
en el Laboratorio de Biopatología Muscular del 
Departamento de Anatomía de la Facultad de Vete-
rinaria de Córdoba, y que han sido incluidos en 
nuestros anteriores estudios (Capítulos 3 y 4).
[9]
 La 
distribución del número de casos por razas, sexos, 
grupos de edad, situación de entrenamiento y disci-
plina deportiva pueden consultarse en la tabla 1 del 
Capítulo 3. La información incluida en cada caso 
clínico, incluye el tipo y severidad de las lesiones 
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microscópicas observadas en los diagnósticos con-
firmados. 
De acuerdo con los antecedentes y con las evi-
dencias clínicas y laboratoriales de la totalidad de 
casos revisados en el estudio, se estableció un dia-
gnóstico clínico (provisional o presuntivo) de mio-
patía. Aconsejados por sus veterinarios, todos los 
propietarios accedieron a realizar una biopsia mus-
cular para confirmar o descartar esta sospecha 
clínica y/o para profundizar en la naturaleza, origen 
etiológico y severidad de cada miopatía. De cada 
biopsia muscular se realizó un estudio histopatoló-
gico exhaustivo y protocolizado, cuyas principales 
observaciones y conclusiones fueron recogidas en 
un informe individual entregado a los veterinarios 
referentes. 
Toma y manejo de biopsias musculares 
En una elevada proporción de casos (207/369, 
83.2%), las biopsias musculares fueron extraídas 
con aguja de biopsia percutánea (Fig. 1). La elec-
ción del músculo se realizó en función de los 
grupos de músculos afectados de acuerdo con la 
exploración clínica. Cómo la mayor casuística co-
rrespondió a caballos con dorsalgia lumbar o glútea 
de origen inespecífico, en estos caballos se tomaron 
biopsias profundas de los músculos glúteo medio 
(164 casos, 53.4%) y longísimo lumbar (133, 
43.3%), siguiendo el procedimiento de muestreo 
previamente detallado para estos músculos.
[10]
 Un 
procedimiento parecido también fue aplicado con 
esta técnica en los músculos vasto lateral (3 casos), 
glúteo accesorio (2), supraespinoso (2), semitendi-
noso (1), semimembranoso (1) y gastronemio, ca-
beza lateral (1).  
Las biopsias musculares de otros 58/369 casos 
(15.7%) fueron obtenidos mediante cirugía directa 
en los músculos semitendinoso (22 casos), semi-
membranoso (10), sacro-caudal dorsal medial (7), 
tríceps del brazo (4), supraespinoso (4), glúteo me-
dio (3), trapecio, porción torácica (2) y otros 
músculos no identificados (3 casos). Los tiempos 
quirúrgicos de esta técnica de muestreo y los crite-
rios de selección de cada músculo han sido detalla-
dos en un estudio previo,
[11]
 y están ilustrados en la 
Fig. 2. En los 4/369 (1.1%) casos restantes consi-
derados en el estudio, la toma de muestras muscu-
lares se realizó durante el estudio necrópsico, pues 
los animales murieron o fueron eutanasiados debi-
do a un pronóstico infausto. Estas muestras se ex-
trajeron de los músculos glúteo medio (1 caso), 
semitendinoso (1), longísimo lumbar (1) y de va-
rios músculos respiratorios y posturales en un se-
mental Bretón que falleció repentinamente con 
fuerte sospecha clínica de miopatía atípica (ver ca-
so en
[12]
). 
La inmensa mayoría de las muestras (323/369, 
87.5%) fueron congeladas en isopentano enfriado 
en nitrógeno líquido. En los casos en los que se 
remitieron muestras en fresco refrigeradas y en-
vueltas en una gasa humedecida con solución sali-
na, estas muestras fueron congeladas a su recepción 
en el laboratorio dentro de las primeras 24 horas. 
Las otras 46/369 (12.5%) muestras fueron conser-
vadas y remitidas al laboratorio en una solución 
tamponada y neutra de formalina al 10%.  
Estudio histopatológico 
De todas las muestras recibidas en el laboratorio se 
obtuvieron cortes transversales y longitudinales de 
diferente grosor (10 µm y 16 µm para las muestras 
congeladas en isopentano y 4 µm para las conser-
vadas en formalina y embebidas en parafina) que 
fueron teñidos con una batería de tinciones histoló-
Fig. 1. Biopsia con aguja percutánea del M. longísimo lumbar de un paciente con dolor de dorso. (Paso 1) 
Componentes de la aguja de biopsia muscular utilizada en el estudio, compuesta por una vaina principal de 6 mm 
de diámetro externo, un cilindro interno con borde cortante y un estilete macizo para extraer el fragmento de la 
muestra desde el interior de la aguja de biopsia. (Paso 2) El sitio exacto de la biopsia en este músculo se localiza, 
dependiendo de la conformación del dorso del caballo, entre 15 y 20 cm cranealmente a la tuberosidad coxal, y 
separado unos 3-4 cm a uno u otro lado de la línea media del dorso, para evitar el ligamento supraespinoso. Esta 
localización del punto de la biopsia debe coincidir aproximadamente con el plano transverso trazado por el 
extremo vertebral del último par de costillas. (Paso 3) Inyección intradérmica de 0.5 ml de mepivacaína al 2% en 
el lugar previsto para la incisión con una aguja intradérmica del nº 25 G de 0.50x0.16 mm. La inyección no debe 
ser subcutánea, sino intradérmica estando realizada correctamente cuando se aprecia una burbuja en la epidermis 
que recubre al punto de inyección. (Paso 4) Con una hoja de bisturí botonada del nº 15, se practica una incisión 
recta tan pequeña como sea posible (0.5 cm de longitud máxima) que debe afectar a la piel y a la fascia 
toracolumbar. (Paso 5) La vaina de la aguja, junto con el cilindro interno cortante, se  introducen formando un 
único cuerpo en el espesor del músculo, dirigiendo el vértice hacia medial con una inclinación de 45º respecto al 
plano sagital, y hasta una profundidad de 3-4 cm. En este momento, se extrae parcialmente el cilindro interno 
cortante, para dejar libre la ventana de la aguja. Para favorecer la entrada de músculo en la aguja, ésta debe 
presionarse ligeramente contra el espesor del músculo cortando varias veces con el cilindro interno. ( Paso 6) Tras 
extraer la aguja de biopsia, los fragmentos de tejido muscular se extraen del interior del cilindro interno con la 
ayuda del estilete de la aguja. La piel no necesita sutura. En el glúteo medio, el sitio exacto de la biopsia se sitúa 
en la grupa, unos 15-20 cm caudal a la tuberosidad coxal, sobre la línea imaginaria que une el centro de esta 
tuberosidad con la raíz de la cola. Este punto debe coincidir con el área de mayor convexidad de la grupa. La 
aguja de biopsia debe introducirse perpendicular a la piel y hasta una profundidad de 7 -8 cm. En la ilustración nº 
5, el punto de biopsia del glúteo medio aparece tapado por una gasa tras haber extraído una biopsia de este 
músculo. 
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gicas e histoquímicas. Como mínimo, todas las 
muestras fueron teñidas con hematoxilina y eosina 
(H&E), adenosin trofosfatasa miofibrilar (ATPasa), 
ácido peryódico de Schiff (PAS) y -amilasa-PAS. 
Determinadas muestras también fueron teñidas con 
otras técnicas más específicas: succínico deshidro-
genasa (SDH), glicerol-3-fosfato deshidrogenasa 
(GPDH), tricrómico de Gomori, citocromo oxidasa 
(COX), aceite rojo O (ORO), PATH y fosfatasas 
ácida y alcalina. En algunos casos aislados se reali-
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zaron estudios inmunohistoquímicos, electroforéti-
cos, de microscopía electrónica y/o morfométricos 
para precisar e ilustrar convenientemente algunos 
de los diagnósticos realizados. 
Todos los cortes fueron examinados de manera 
ciega por una persona familiarizada con la aparien-
cia morfológica e histoquímica normal del músculo 
esquelético equino y de sus principales lesiones 
microscópicas. En una hoja de diagnóstico protoco-
lizada se anotaron de forma metódica y ordenada 
todas las alteraciones detectadas a nivel celular y 
tisular, prestando especial atención a la naturaleza 
y severidad de los cambios miopáticos observados 
(incluyendo aquí las posibles secuelas, así como 
también de las eventuales deficiencias enzimáticas, 
trastornos metabólicos de almacenamiento y 
hallazgos neurogénicos). Todas las lesiones mi-
croscópicas fueron tabuladas y clasificadas en cin-
co categorías diferentes: 
i) En primer término se consideraron los principa-
les cambios miopáticos agudos (de carácter de-
generativo), que fueron graduados como 0 (au-
sentes), 1 (presencia de fibras globosas, edema 
y/o fragmentación fibrilar longitudinal) o 2 
(múltiples fibras con degeneración hialina y/o 
necrosis activa). 
ii) Los cambios miopáticos crónicos (regenerati-
vos) también fueron graduados como 0 (ausen-
tes), 1 (moderados, presencia de fibroblastos, 
activación de células satélites, cadenas nuclea-
res intra-citoplasmáticas, restos de pigmentos o 
una combinación de estos hallazgos) y 2 (exce-
siva variación del tamaño fibrilar y/o de la pro-
porción de fibras con núcleos internos).  
iii) Cuando en una misma biopsia no se observaron 
simultáneamente cambios agudos y crónicos, 
las lesiones miopáticas fueron catalogadas co-
mo monofásicas, en tanto que en las que co-
existieron estos dos tipos de cambios (recientes 
y antiguos) fueron consideradas polifásicas. 
iv) Los trastornos metabólicos de almacenamiento 
de glucógeno fueron evaluados en los cortes te-
ñidos con PAS y -amilasa PAS y graduados 
como 0, 1 y 2 de acuerdo con los criterios esta-
blecidos por McCue y cols.
[13]
 Como Grado 0 
se consideraron todos los cortes normales, con 
un contenido de glucógeno moderado, distri-
buido homogéneamente, y ausencia de material 
-amilasa-resistente. El Grado 1 consistió en la 
identificación de agregados intracitoplasmáti-
cos o sub-sarcolemales de polisacáridos granu-
lares que fueron eliminados tras la digestión del 
glucógeno con -amilasa; estas muestras no 
evidenciaron grandes inclusiones cristalinas 
PAS-positivas y resistentes a la digestión con 
-amilasa. Las biopsias con lesiones glucogé-
nicas de Grado 2 contenían fibras musculares 
con abundantes inclusiones intracitoplasmáticas 
PAS-positivas y -amilasa-resistentes, aunque 
también contenían a veces agregados de poli-
sacárido granular similares a los observados en 
el Grado 1. 
v) Las potenciales secuelas de las lesiones muscu-
lares observadas en cada biopsia también fue-
ron graduadas como 0 (ausencia de secuelas), 1 
(fibrosis moderada sin pérdida excesiva de 
miofibras) y 2 (fibrosis intensa con pérdida ma-
siva de miocitos y/o la presencia de cicatrices y 
áreas de infiltración grasa). 
vi) Por último, las lesiones de carácter neurogéni-
co, indicativas de denervación y/o reinervación, 
también fueron categorizadas como Ausentes o 
Presentes (presencia de, al menos uno, de las 
siguientes lesiones neurogénicas: fibras con 
apariencia apolillada, alteraciones centrales 
concéntricas, atrofia angular o agrupamiento 
selectivo de tipos de fibras específicos). 
Diagnóstico y clasificación de problemas 
neuromusculares 
Todos los casos con un diagnóstico confirmado his-
topatológicamente fueron clasificados siguiendo el 
esquema presentado en la tabla 2 de nuestro artícu-
lo previo (Capítulo 3),
[9]
 utilizando para ello una 
combinación de criterios basados en los anteceden-
tes anamnésicos, rasgos clínicos y hallazgos histo-
patológicos de cada caso concreto. Los casos en los 
que la aparición de los síntomas clínicos estuvo 
claramente relacionada con la realización previa de 
ejercicio fueron agrupados dentro del término 
genérico de síndrome de rabdomiólisis de esfuerzo 
(RE). Los casos de RE que consistieron en un úni-
co episodio clínico o en episodios aislados pero in-
frecuentes y/o que presentaron lesiones musculares 
monofásicas fueron diagnosticados como RE es-
porádica. En los que se había descrito una historia 
de episodios clínicos reiterados y/o la presencia de 
lesiones musculares polifásicas se diagnosticaron 
Fig. 2. Biopsia por cirugía directa del M. semimembranoso. (Paso 1) Preparación del área quirúrgica, situada 
distalmente a la tuberosidad isquiática. En esta imagen, también se muestra el área quirúrgica para realizar una 
biopsia del músculo sacrocaudal dorsal medial en el maslo de la cola; todos los pasos posteriores son comunes a 
los descritos para el músculo semimembranoso. (Paso 2) Incisión vertical de unos 4-5 cm de longitud. (Paso 3) 
Disección de los tejidos subcutáneos y fascia subyacente. (Pasos 4 y 5) Unas tijeras curvas se introducen en el 
espesor del músculo para separar un bloque muscular, que será cortado con ayuda de unas pinzas y bisturí. ( Pasos 
6 y 7) Sutura de la herida. (Paso 8) Las muestras se deben enviar al laboratorio dentro de las primeras  12-24 h, 
envueltas en una gasa estéril humedecida (no empapada) con solución salina y en refrigeración. Evitar enviarlas en 
formol. 
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de RE crónica. Dependiendo de la especificidad de 
las lesiones musculares observadas microscópica-
mente, todos los casos de RE crónica fueron subdi-
vididos en dos formas específicas. La presencia de 
lesiones glucogénicas de Grado 2 sirvió como base 
diagnóstica de miopatía por almacenamiento de 
Fig. 3. Microscopía óptica de los principales cambios miopáticos degenerativos observados en biopsias 
musculares de caballos con rabdomiólisis de esfuerzo. (A) Ampliación de espacios intercelulares debido a 
edema intersticial difuso con abundante extravasación de hematíes; H&E, x400. (B) Edema intersticial con 
la presencia de abundantes fibras rojas con degeneración; TRI, x100. (C) Fibras hipercontraídas con 
citoplasma rosa pálido, pérdida de estriaciones y degeneración Zenkeriana del aparato contráctil ; H&E, 
x200. (C) Fragmentación longitudinal en varias fibras con infiltración de macrófagos que invaden un área 
necrótica de las miofibras; H&E, x650. (E, F) Cambios miopáticos severos con degeneración, necrosis, 
invasión de macrófagos y linfocitos, hipercontracción y abundantes fibroblastos con núcleos vesiculares; 
H&E, x400. 
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polisacáridos (MAPS). Los restantes casos de RE 
crónica, sin lesiones glucogénicas o con lesiones 
glucogénicas de Grado 1, fueron catalogados como 
RE recurrente (RER). Algunos casos con lesiones 
glucogénicas de Grado 2 dudosas (sólo focos aisla-
dos de restos de glucógeno y material resistente a 
la digestión con -amilasa) también fueron diag-
nosticados como MAPS, pero las lesiones glucogé-
nicas fueron categorizadas como de Grado 1. 
Análisis estadísticos 
Todos los análisis estadísticos fueron realizados 
usando el paquete estadístico Statistica version 7.1 
MRb (Statistica 2006). Las eventuales diferencias 
en los rasgos patológicos de los problemas neuro-
musculares entre distintas categorías de caballos 
fueron evaluadas mediante pruebas Chi-cuadrado 
de Pearson o exacta de Fisher cuando el número de 
casos fue inferior a 5, fijando el límite de significa-
ción estadística en valores de P<0.05. 
RESULTADOS 
Como norma general, la evaluación estandarizada y 
global de la constelación de cambios patológicos 
observados en las biopsias musculares, valorados 
correctamente en el contexto de los rasgos clínicos 
de cada paciente, permitió obtener un diagnóstico 
preciso. En relación con el síndrome de RE estos 
cambios patológicos pudieron ser agrupados en 
cuatro categorías principales: (i) cambios miopáti-
cos (degenerativos y/o regenerativos); (ii) trastor-
nos de almacenamiento de glucógeno; (iii) secuelas 
musculares;  y (iv) lesiones neurogénicas. 
Cambios miopáticos 
Los cambios miopáticos degenerativos acontecen 
inmediatamente después de producirse el daño 
muscular y consisten en una disrupción miofibrilar 
que, dependiendo de la severidad, puede involucrar 
o no a la membrana basal, pero que casi siempre 
forma un pequeño hematoma entre los fragmentos 
Fig. 4. Microfotografías electrónicas de caballos con rabdomiólisis de esfuerzo recurrente idiopática en los 
que se ilustran la apariencia de los principales cambios miopáticos degenerativos observados al microscopio 
electrónico. (A) Degeneración miofibrilar segmentaria con pérdida de material contráctil, dilatación de 
cisternas terminales y tumefacción mitocondrial con diferentes electrodensidades y crestas an ormales; 
x16800. (B) Pérdida de la arquitectura miofirilar con abundantes líneas Z irregulares; x22400. (C) 
Infiltración de macrófagos; x11200. (D) Pérdida de material contráctil con abundantes gránulos de 
glucógeno; x25200. 
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fibrilares rotos. Estos muñones se retraen por la 
contracción de las proteínas sarcoméricas y los 
macrófagos aparecen dentro de las primeras 24 h 
para fagocitar y retirar los tejidos dañados. En las 
tinciones de hematoxilina y eosina y de Tricrómico 
de Gomori estos cambios miopáticos degenerativos 
Fig. 5. Microfotografías ópticas de biopsias musculares de caballos con RE en las que se perciben indicios 
de cambios miopáticos regenerativos crónicos. (A) Corte longitudinal mostrando una fibra muscular en 
regeneración con algunos núcleos internos alineados en cadena; H&E, x100. (B) Elevada proporción de 
fibras maduras con núcleos internos consecutivos a un proceso de regeneración acontecido dentro de los 1 -2 
meses anteriores; H&E, x200. (C) Corte transversal en el que se muestran unas cuantas fibras con núcleos 
internos y una fibra con signos evidentes de división fibrilar con dos septos conectivos dentro del cuerpo de 
la fibra; H&E, x400. (D) Signos de regeneración mostrando una clara fibra en anillo en el centro de la 
imagen; H&E, x400. (E) Pleomorfismo y excesiva variabilidad del tamaño fibrilar en una clara imagen de 
lesiones miopáticas polifásicas; H&E, x100. (F) Cambios miopáticos crónicos caracterizados por una 
excesiva variabilidad en el tamaño y en la forma de las fibras musculares; -amilasa-PAS, x200. 
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se expresan por una constelación de signos histopa-
tológicos que incluyen fibras hipercontraídas (Fig. 
3A), edema intersticial (Fig. 3B), degeneración 
hialina (Fig. 3B,C), fragmentación longitudinal 
(Fig. 3D) y necrosis con fagocitosis (Fig. 3D-F). 
Los cambios miopáticos degenerativos de la RE 
equina se perciben a nivel ultraestructural por disr 
upción miofibrilar con pérdida de material contrác-
til, pérdida de la rectitud de las líneas Z, dilatación 
del retículo sarcoplásmico, tumefacción mitocon-
drial con matrices distendidas y crestas degenera-
das, infiltración de macrófagos y, muy a menudo, 
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por un contenido excesivo de glucógeno de aspecto 
granular (Fig. 4). 
Los cambios miopáticos regenerativos o 
crónicos suceden a los cambios degenerativos y se 
inician a los pocos días de producirse la lesión. L s 
células satélites, situadas de forma latente debajo 
de la lámina basal, se activan, proliferan y se dife-
rencia en mioblastos que emigran hacia el sitio de 
la lesión. Al cabo de 2-3 días, estas células se ali-
nean longitudinalmente, formando una cadena nu-
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clear que, a modo de puente, interconecta los frag-
mentos celulares. Este proceso continua durante va-
rias semanas, en las que se produce la síntesis de 
nuevo material contráctil. Durante este periodo, 
que puede perdurar por espacio de 1-2 meses, los 
núcleos de los mioblastos ocupan una localización 
interna en el citoplasma, y van desplazándose pau-
latinamente hacia la periferia hasta alcanzar su de-
finitiva posición subsarcolemmal. Estos eventos ce-
lulares de carácter regenerativo se perciben al mi-
croscopio óptico por un conjunto de cambios carac-
terísticos como son: la presencia de cadenas nu-
cleares dispuestas longitudinalmente (Fig. 5A), un 
excesivo número (más del 3%) de fibras con núcle-
os internos (Fig. 5B), fenómenos de división celu-
lar (Fig. 5C), la observación de fibras en anillo 
(Fig. 5D) y una excesiva variabilidad en el tamaño 
y en la forma (pleomorfismo) de los miocitos (Fig. 
5E,F). 
En general, la severidad de los cambios miopá-
ticos agudos (degenerativos) y crónicos (regenera-
tivos) observados en las biopsias musculares ex-
traídas de caballos con RE no varió significativa-
mente entre las categorías raciales consideradas en 
el estudio, pero sí entre las distintas formas clínicas 
del síndrome (Tabla 1). 
Cambios agudos. Los cambios miopáticos agu-
dos severos (Grado 2) fueron significativamente 
más frecuentes en los caballos con RER (55.3%) 
que en los caballos con MAPS (3.4%), mientras 
que el número de casos de MAPS sin cambios 
miopáticos agudos (Grado 0, 22.3%) fue compara-
tivamente mayor que el de RER (5.2%). Estas dife-
rencias histopatológicas entre las dos formas es-
pecíficas de RE crónica fueron introducidas por el 
grupo de caballos PRE, pues tales diferencias no 
fueron estadísticamente significativas en las otras 
dos categorías raciales (Tabla 1). 
Cambios crónicos. Como era esperado, los cam-
bios miopáticos crónicos de naturaleza moderada 
(Grado 1) o severa (Grado 2) fueron proporcio-
nalmente más frecuentes en las dos formas crónicas 
de RE que en la REE (Tabla 1). No existieron dife-
rencias estadísticamente significativas entre las dos 
formas crónicas de RE. 
Lesiones monofásicas vs. polifásicas. La inci-
dencia de casos de RE con lesiones polifásicas, en 
las que coexisten cambios miopáticos recientes y 
antiguos (Fig. 5E), varió significativamente 
(P<0.05) entre las tres categorías raciales conside-
radas en el estudio, decreciendo en el orden: razas 
de carrera (88.4%)>razas de deporte (70.4%)>PRE 
(66.7%) (Tabla 1). Las lesiones de carácter mo-
nofásico, en las que no se observaron simultánea-
mente cambios miopáticos agudos y crónicos, de-
crecieron en orden inverso. En general, las lesiones 
polifásicas predominaron en las dos formas cróni-
cas de RE (MAPS, 73.2%; RER, 92.1%), mientras 
que las lesiones monofásicas fueron significativa-
mente más frecuentes en la REE (87.5%). Dentro 
de las dos formas crónicas de RE, las lesiones po-
lifásicas fueron significativamente más frecuentes 
en la RER que en la MAPS, ocurriendo lo contrario 
para las lesiones monofásicas. Estas diferencias se 
conservaron en las tres categorías raciales, aunque 
no alcanzaron el nivel de significación estadística 
en las razas de deporte. 
Trastornos de almacenamiento de glucógeno 
Los cambios histopatológicos indicativos de una al-
teración en los mecanismos de almacenamiento de 
glucógeno intracelular consisten en la presencia de 
múltiples inclusiones sarcoplásmicas de polisacári-
dos complejos, con apariencia pálida en las tincio-
nes de hematoxilina y eosina (Fig. 6A,B), que re-
sultan fuertemente teñidas con la tinción selectiva 
de glucógeno (inclusiones PAS-positivas, Fig. 
6C,D) y que son -amilasa-resistentes (Fig. 6E,F). 
Estas lesiones glucogénicas fueron consideradas de 
Grado 2 en el presente estudio, en oposición a la 
observación de agregados intra-citoplasmáticos o 
sub-sarcolemales de polisacáridos granulares que 
no resistieron la digestión con -amilasa y que fue-
ron catalogados como lesiones glucogénicas de 
Grado 1. Los rasgos patológicos de estas alteracio-
nes glucogénicas también son percibidos al micros-
copio electrónico (Fig. 7). 
En general, no existieron diferencias estadísti-
camente significativas en la graduación histopa-
tológica de las lesiones relacionadas con el alma-
cenamiento de glucógeno entre las tres categorías 
raciales para ninguna de las tres formas específicas 
del síndrome de RE (Tabla 2). Globalmente, sin 
embargo, la incidencia de lesiones de Grado 2 fue 
significativamente (P<0.05) más alta en los caba-
llos PRE (61.8%) y razas de deporte (51.4%) que 
en las razas de carrera (35.7%). Una diferencia in-
versa ocurrió para las alteraciones de glucógeno de 
Grado 1 (PRE, 6.1% y razas de deporte, 24.5%) 
frente a razas de carrera (33.9%). El origen de estas 
diferencias es difícil de explicar, dado que las le-
siones glucogénicas de Grado 2 sólo se presentaron 
en los diagnósticos confirmados de MAPS y su in-
cidencia no varió significativamente entre razas 
(Tabla 2). 
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Dado que la graduación de las lesiones glucogé-
nicas fue un criterio diagnóstico de MAPS, las di-
ferencias significativas encontradas para este 
parámetro entre las distintas formas del síndrome 
de RE eran esperadas (Tabla 2). Así, por ejemplo, 
no existieron casos de MAPS con lesiones glu-
cogénicas de Grado 0 y de Grado 1, mientras que 
estas graduaciones fueron bastante comunes en los 
casos de RER (Tabla 2). En el otro extremo, como 
se ha comentado, las lesiones glucogénicas severas 
Fig. 6. Trastornos de almacenamiento de glucógeno de Grado 2 (ver ―Material y métodos‖) en dos caballos 
con miopatía por almacenamiento de polisacáridos, un Cuarto de milla (columna de la izquierda) y un 
caballo de Pura raza española (columna derecha). (A, B) Inclusiones sarcoplásmicas y subsarcolemales de 
polisacáridos complejos con tonalidad más pálida que el material contráctil restante; H&E, x400. ( C, D) 
Agregados citoplasmáticos y sub-sarcolemales con apariencia cristalina y coloración magenta intensa; PAS, 
x200. (E, F) Inclusiones de polisacáridos complejos con apariencia granular (E) o acúmulos 
subsarcolemales (F) PAS-positivas y -amilasa-resistentes; -amilasa-PAS, x400. 
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(de Grado 2) fueron específicas de MAPS, no pre-
sentándose en ninguno de los casos de RER y de 
REE. Las lesiones glucogénicas de intensidad mo-
derada (Grado 1) si fueron observadas, en cambio, 
en estas dos formas de RE. 
Secuelas musculares 
La proliferación de tejido conectivo endo y perimi-
sial (Fig. 8A) fue un hallazgo habitual en los caba-
llos con RE crónica. En los casos más severos se 
observó fibrosis intensa con pérdida masiva de 
miocitos (Fig. 8B) y, eventualmente, amplias áreas 
de cicatrices e infiltración de tejido adiposo.  
La presencia de secuelas musculares como con-
secuencia de los diferentes episodios de RE fue ob-
servada en todas las formas del síndrome de RE, 
pero fueron significativamente más frecuentes en 
las formas crónicas (Tabla 2). La severidad de estas 
lesiones (Grado 2) fueron más incidentes en los ca-
sos de RER (43.9%) que en los de MAPS (31.2%), 
en tanto que la ausencia de secuelas (Grado 0) fue 
significativamente más frecuente en la MAPS 
(15.2%) que en la RER (7.0%). En general, no se 
apreciaron diferencias estadísticamente significati-
vas en la incidencia y severidad de secuelas muscu-
lares entre categorías raciales (Tabla 2). 
Lesiones neurogénicas 
Las principales lesiones neurogénicas observadas 
en el presente estudio consistieron en alteraciones 
centrales (Fig. 8C), atrofia angular (Fig. 8D) y 
agrupamiento tipo-fibrilar selectivo (Fig. 8E,F). 
La presencia de lesiones de carácter neurogéni-
co sólo se observó en 46/258 (17.8%) de los casos 
de RE, no existiendo diferencias globales significa-
tivas entre las tres categorías raciales (Tabla 2). 
Aun así, dentro de los diagnósticos de MAPS, el 
porcentaje de casos con lesiones neurogénicas fue 
significativamente mayor en los caballos PRE 
(32.6%) que en las razas de deporte (11.8%) y de 
carrera (11.1%). En general, estas lesiones también 
fueron significativamente más frecuentes en las dos 
formas de RE crónica (MAPS, 19.6%; RER, 
17.5%) que en la REE (12.5% de los casos). En los 
caballos PRE, la incidencia de lesiones neurogéni-
cas fue significativamente mayor en los casos de 
Fig. 7. Microfotografías electrónicas de una biopsia muscular de un caballo con miopatía por 
almacenamiento de polisacáridos. Se aprecian agregados intracitoplasmáticos irregulares de material 
granular distribuidos entre las miofibrillas con disrupción de éstas, siendo especialmente intensa en el área 
subsarcolemmal. Las inclusiones encontradas parecen consistir en partículas  de glucógeno a mayores 
aumentos. 
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MAPS que en los de RER (Tabla 2). 
DISCUSIÓN 
En general, los cambios histopatológicos observa-
dos en el presente estudio en las biopsias muscula-
res de caballos con RE coinciden ampliamente con 
las habituales descripciones encontradas en la lite-
ratura.
[14-18]
 En general, los cambios miopáticos ob-
servados en los caballos PRE con RE no fueron 
cualitativamente diferentes a los de las otras dos 
categorías raciales, pero la incidencia de lesiones 
polifásicas, indicativas de más de un episodio de 
RE con diferente antigüedad, fue significativamen-
te menor en el PRE que en las razas de carrera, pe-
ro no difirió significativamente con respecto a las 
Fig. 8. Microfotografías ópticas de biopsias musculares en las que se ilustran algunas secuelas musculares 
(A, B) y lesiones neurogénicas (C-F) observadas en caballos con un diagnóstico de rabdomiólisis de 
esfuerzo. (A) Fibrosis endo y perimisial moderada sin pérdida de fibras  musculares; PATH, x100. (B) 
Fibrosis intensa con pérdida masiva de fibras musculares; H&E, x65. (C) La imagen muestra algunas fibras 
con alteraciones centrales concéntricas indicativas de denervación; H&E, x200. ( D) Atrofia angular de 
algunas fibras con bordes cóncavos consecutiva a un proceso de denervación; -amilasa-PAS, x200. (E, F) 
Agrupamiento fibrilar selectivo con fascículos completos compuestos por fibras del mismo tipo; ATPasa a 
pH 4.5, x160 (E), x25 (F). 
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razas de deporte (Tabla 1). Este hecho puede estar 
relacionado con la mayor prevalencia de casos de 
MAPS en el PRE y en las razas de deporte que en 
las de carrera, con mayor prevalencia de casos de 
RER, dado que la presencia de lesiones polifásicas 
fue significativamente menos frecuente en la 
MAPS que en la RER. 
La menor severidad de los síntomas clínicos ca-
racterísticos de RE y de las elevaciones enzimáti-
cas en los caballos PRE y en las razas de deporte 
que en las de carrera, comentados en el apartado 
anterior, también puede estar relacionada con la 
mayor severidad de los cambios miopáticos agudos 
observados en los casos de RER que en los de 
MAPS, dado que la RER fue la forma más habitual 
de RE en las razas de carrera y la MAPS en el PRE 
y en las razas de deporte. 
Las alteraciones metabólicas de almacenamiento 
de glucógeno tuvieron el mayor valor diagnóstico 
para diferenciar las dos formas crónicas de RE en 
todas las categorías raciales. Todos los casos de 
MAPS diagnosticados en el presente estudio pre-
sentaron alteraciones glucogénicas de Grado 2 (con 
inclusiones citoplasmáticas de polisacáridos com-
plejos PAS-positivas y amilasa-resistentes). Todav-
ía persiste una gran controversia en la literatura 
acerca de los criterios histopatológicos y de la 
técnica de fijación muscular más correcta para el 
diagnóstico de la MAPS en el caballo. Para un gran 
número de autores los estándares para el diagnósti-
co histopatológico de esta miopatía exigen la ob-
servación de inclusiones de polisacáridos comple-
jos, PAS-positivas y amilasa-resistentes (Grado 
2).
[5, 10, 19-21]
 Otros, en cambio, han sugerido que un 
exceso de glucógeno intramuscular, valorado por 
su apariencia tintorial, en ausencia de las referidas 
inclusiones de polisacáridos complejos, también 
puede ser usado para el diagnóstico de MAPS.
[22-27]
 
Este criterio equivaldría a las lesiones glucogénicas 
de Grado 1 del presente estudio. Los resultados de 
un estudio reciente han demostrado que el dia-
gnóstico de la MAPS en biopsias musculares es 
más objetivo y acertado sobre la observación de in-
clusiones sarcoplásmicas de polisacáridos comple-
jos PAS-positivos y amilasa-resistentes que sobre 
la apreciación (mucho más subjetiva) de una exce-
siva cantidad de glucógeno intramuscular sensible 
a la digestión con -amilasa.[17] Además, las mues-
tras congeladas en isopentano ofrecen mayores 
ventajas que las fijadas en formalina para el estudio 
histopatológico de las miopatías, dado que muchos 
rasgos histopatológicos del músculo esquelético 
son ocultados por la fijación en formalina.
[17]
 
Como ya se comentó en la sección de ―Resulta-
dos‖, la menor incidencia de casos de RE con alte-
raciones glucogénicas moderadas (Grado 1) y la 
mayor de lesiones severas (Grado 2) en caballos 
PRE y en razas de deporte que en las razas de ca-
rrera es incierta, pues las lesiones glucogénicas de 
Grado 2 sólo se observaron en los casos de MAPS, 
y su incidencia no varió entre razas (Tabla 2). 
De nuevo, la mayor presencia de secuelas mus-
culares intensas (Grado 2) en los casos de RER que 
en los de MAPS, pone de manifiesto la mayor seve-
ridad de los episodios clínicos y patológicos de RE 
en los casos de RER que en los de MAPS. Sin em-
bargo, no existe ninguna susceptibilidad racial para 
esta mayor incidencia. En un considerable porcen-
taje de casos de RE (17.8%) se observaron lesiones 
de carácter neurogénico, expresadas mayoritaria-
mente por la apreciación de focos de fibras muscu-
lares con atrofia angular. Este porcentaje de casos 
se corresponde con el número de casos de miopat-
ías mixtas encontrado para el total de las remisio-
nes (ver Capítulo 3). La incidencia de lesiones neu-
rogénicas fue especialmente elevada en los casos 
de MAPS diagnosticados en caballos PRE. Aunque 
el significado de este hallazgo es incierto, pudiera 
estar motivado por la mayor prevalencia dentro de 
raza encontrada para el total de remisiones de mio-
patías de naturaleza secundaria o neurogénica. 
CONCLUSIÓN 
Los rasgos histopatológicos de las biopsias muscu-
lares de caballos PRE con síndrome de RE son cua-
li-cuantitativamente similares a los observados en 
otras razas. También en el PRE, se puede estable-
cer un diagnóstico diferencial entre las dos formas 
específicas de RE crónica basado en las lesiones 
musculares observadas en las biopsias. Aunque los 
cambios miopáticos regenerativos (presencia de fi-
broblastos, activación de células satélites, cadenas 
nucleares intracitoplasmáticas, restos de pigmentos, 
excesiva proporción de fibras con núcleos centrales 
e/o incremento de la variabilidad en el tamaño ce-
lular) se expresaron en parecidos términos cuali y 
cuantitativamente en ambas formas, los cambios 
miopáticos degenerativos (fibras hipercontraídas, 
edema, fragmentación fibrilar, degeneración hialina 
y/o necrosis activa con presencia de macrófagos) 
fueron proporcionalmente más severos en la RER 
que en la MAPS. También las lesiones de tipo po-
lifásico (indicativas de múltiples episodios espacio-
temporales de RE) y las secuelas musculares de 
Grado 2 (fibrosis intensa, pérdida masiva de mioci-
tos, presencia de cicatrices y áreas de infiltración 
grasa) fueron proporcionalmente más frecuentes en 
la RER que en la MAPS. Pero, como en otras razas, 
la presencia de cuerpos de inclusión de polisacári-
dos complejos, PAS-positivos y -amilasa-
resistentes es también el rasgo histopatológico más 
característico de la MAPS en el caballo PRE. La 
presencia de lesiones neurogénicas (atrofia angular, 
alteraciones centrales, agrupamiento tipo-fibrilar, 
etc.) en 1 de cada 3 casos de MAPS también es un 
rasgo característico de esta miopatía en el caballo 
PRE, pero su significado es incierto. 
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RESUMEN 
a Rabdomiólisis de esfuerzo (RE) es el pro-
blema neuromuscular más prevalente y una 
causa habitual de pérdida de rendimiento en 
los caballos atléticos. Pese a que no suele ser dis-
capacitante, se trata de un trastorno insidioso y re-
currente que entorpece el entrenamiento y la pro-
gresión competitiva y que, a menudo, se erige en el 
principio del fin de la carrera profesional de estos 
atletas. Su manejo clínico y control profiláctico 
siempre han supuesto un reto para los profesionales 
veterinarios. Gracias a los progresos obtenidos re-
cientemente sobre la naturaleza etiopatogénica y 
las posibilidades diagnósticas de este síndrome, 
está claro actualmente que la adecuación de la di-
eta, junto a otras estrategias de manejo complemen-
tarias, constituye el procedimiento de control pro-
filáctico más efectivo contra la RE crónica del ca-
ballo. La dieta óptima para caballos con un dia-
gnóstico de RE debe estar integrada por un forraje 
de buena calidad suplementado con grasas y apor-
tes adecuados de vitaminas y minerales. En caba-
llos con RE y un diagnóstico confirmado de Mio-
patía por almacenamiento de polisacáridos, el con-
tenido de almidón de la ración debe reducirse por 
debajo del 10% del consumo diario de energía di-
gestible (ED), eliminando por completo las melazas 
y disminuyendo el aporte de concentrados a base 
de granos de cereales. Además, se les debe añadir 
gradualmente un suplemento de grasas (salvado de 
arroz, concentrados reforzados con grasa, aceites 
vegetales de maíz o soja) hasta suministrar, al me-
nos, el 13% ED. A los caballos con un diagnóstico 
de Rabdomiólisis de esfuerzo recurrente (RER), ya 
sea ésta por regulación defectuosa de calcio o por 
causas idiopáticas, y que, por estar activos en el en-
trenamiento y la competición, necesiten un elevado 
aporte calórico, nunca se les debe proporcionar ra-
ciones con más del 20% ED como carbohidratos no 
estructurados (almidón), pudiéndose suministrar 
entre el 15% y el 25% de la ED diaria en forma de 
grasas. Si bien los concentrados de cereales se pue-
den añadir a la comida de estos animales para satis-
facer sus elevadas demandas calóricas, los caballos 
con RER nunca deben recibir más de 2,5 kg diarios 
de grano. Pero la efectividad de estas intervencio-
nes nutricionales, con vistas a controlar preventi-
vamente los episodios clínicos de RE crónica, de-
pende mucho de que también se instaure paralela-
mente un régimen de ejercicio diario, regular y 
bien estructurado para cada caballo. 
 
INTRODUCCIÓN 
a Rabdomiólisis de esfuerzo (en adelante, 
RE) crónica del caballo incluye un síndrome 
recurrente de daño muscular asociado con el 
ejercicio y causado por múltiples etiologías.
[1-3]
 
Recientemente se han obtenido grandes progresos 
sobre el entendimiento fisiopatológico de este pro-
blema, habiéndose identificado alguno de los de-
fectos genéticos que lo motivan y que han servido 
para incrementar y refinar las actuales posibilida-
des diagnósticas.
[4-6]
 El síndrome de RE crónica es 
claramente raza-específico,
[7]
 siendo un problema 
veterinario que no se limita a las razas de hipódro-
mo y de carreras sino que también afecta con pare-
cida incidencia a otras razas de caballos de depor-
tes,
[8, 9]
 incluyendo en ellas al Pura Raza Español 
(PRE).
[10, 11]
 El diagnóstico definitivo de las distin-
tas formas de este síndrome gira en torno al análisis 
de biopsias musculares cuyo uso actual por parte de 
los veterinarios clínicos es cada vez más habitual y 
rutinario.
[3]
 Recientemente se han introducido 
L 
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grandes avances para el análisis genético para 
identificar mutaciones de genes concretos causan-
tes de algunas de estas miopatías. 
Por la abundante literatura especializada de la 
que se dispone, emanada de múltiples ensayos 
clínicos bien controlados, tenemos ahora la certeza 
de que la manipulación de la dieta, combinada con 
otras estrategias adicionales de manejo, representa 
en sí misma el arma profiláctica más efectiva y 
conveniente para contrarrestar y prevenir nuevos 
episodios clínicos de RE en caballos susceptibles 
con un diagnóstico definitivo de esta enfermedad 
en cualquiera de sus formas clínicas o variantes.
[12-
16]
 Este artículo pretende asistir a los veterinarios 
que desarrollan su labor con caballos deportivos 
con algunos consejos prácticos sobre el correcto 
manejo de los aspectos nutricionales y otras medi-
das complementarias en caballos diagnosticados 
con RE crónica. Con el propósito de fraguar un es-
cenario adecuado sobre el que desarrollar estas 
cuestiones nutricionales, comenzaremos con una 
sucinta revisión bibliográfica sobre los aspectos 
clínicos, fisiopatológicos y diagnósticos de este 
síndrome, aunque parte de ellos ya fueron conside-
rados de manera extensiva en el Capítulo 1 al ini-
cio de esta monografía. 
CLÍNICA Y FISIOPATOLOGÍA 
Los caballos con RE crónica sufren episodios clíni-
cos intermitentes que suelen desencadenarse por la 
concurrencia de uno o varios factores entre los que 
casi siempre se incluye la realización de ejercicio 
(Fig. 1). Estos animales suelen padecer una suscep-
tibilidad (predisposición) subyacente a la enferme-
dad motivada por defectos genéticos o por otras 
causas adquiridas que pueden ser intrínsecas 
(miogénicas) o extrínsecas (no miogénicas) al pro-
pio músculo esquelético (Fig. 1). Conviene dejar 
claro que, como tanto las predisposiciones subya-
centes como los factores desencadenantes de la en-
fermedad no suelen coincidir en diferentes indivi-
duos, las medidas que resultan útiles en unos ani-
males pueden fracasar en otros. Este artículo está 
referido únicamente a aquéllos caballos que expe-
rimentan episodios repetidos de RE crónica en los 
que la susceptibilidad subyacente primaria obedece 
a un defecto del propio músculo, dado que existen 
otras variantes de la enfermedad, a menudo referida 
como ―RE esporádica o aguda‖, en la que, hasta la 
fecha, no se ha confirmado ningún defecto muscu-
lar intrínseco. Por ejemplo, también pueden ocurrir 
Fig. 1. Representación esquemática de los principales factores predisponentes subyacentes y 
desencadenantes involucrados en el desarrollo de episodios clínicos de rabdomiólisis de esfuerzo del 
caballo. Estos episodios aparecen en caballos con predisposición subyacente de naturaleza hereditaria o 
adquirida, y son desencadenados por la combinación de un número de factores entre los que el ejercicio es 
habitualmente el más importante y definitivo. 
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Nutrición de caballos con rabdomiólisis 
episodios aislados (o poco frecuentes) de RE es-
porádica en caballos aparentemente sanos que son 
ejercitados excesivamente superando sus niveles 
actuales de entrenamiento, especialmente tras un 
largo periodo de inactividad.
[17]
 Pero estos ejerci-
cios extenuantes también pueden desencadenar epi-
sodios esporádicos de RE en caballos bien entrena-
dos, como a menudo sucede en el transcurso de 
competiciones de resistencia desarrolladas en días 
muy calurosos.
[18, 19]
 Los desequilibrios electrolíti-
cos de la dieta y algunas infecciones víricas respi-
ratorias (influenza, herpesvirus) también han sido 
incriminados como causas potenciales de episodios 
esporádicos de RE,
[20-22]
 aunque también pueden 
ser causas adquiridas de RE crónica.
[23]
 La adminis-
tración de anestésicos inhalatorios también puede 
desencadenar episodios esporádicos de necrosis 
muscular en caballos con RE crónica u otras mio-
patías subyacentes.
[24, 25]
 
Los signos clínicos de RE crónica son muy va-
riables, oscilando desde subclínicos (asintomáticos) 
hasta severos con necrosis muscular masiva y mio-
globinuria que puede preceder a un fallo renal y 
ocasionar la muerte. Los síntomas suelen aparecer 
a poco de iniciarse el ejercicio o tras finalizar una 
sesión de entrenamiento. Tanto la carga de trabajo 
necesaria para desencadenar un episodio clínico 
como la frecuencia con la que estos ocurren tam-
bién varían considerablemente de un caballo a otro, 
dependiendo de múltiples factores como son: la 
causa concreta de RE y la edad, sexo, nivel de en-
trenamiento, volumen de ejercicio, temperamento y 
alimentación del caballo.
 [1, 12, 17, 26-29]
 Los síntomas 
más comunes incluyen sudoración excesiva, rigi-
dez, fasciculaciones y oposición para moverse. 
También puede ocurrir taquipnea, taquicardia, do-
lor muscular a la palpación y atrofia muscular aso-
ciada con disfunciones locomotoras en los casos 
muy crónicos.
[30-33]
 Todos los caballos afectados 
por RE crónica (incluso los asintomáticos) suelen 
Fig. 2. Biopsia del músculo semimembranoso de un macho castrado PRE cruzado de 16 años de edad con 
lesiones histopatológicas específicas de Miopatía por almacenamiento de polisacáridos. Se muestran cortes 
seriados de las mismas células teñidos con ácido periódico de Schiff (PAS, A), PAS tras digestión con -
amilasa (B), hematoxilina y eosina (C) y ATPasa miofibrilar tras pre -incubación alcalina a pH 10.45 (D); 
x200. Nótese la abundante tinción rosácea, con apariencia granular, de inclusiones sarcoplásmicas en 
numerosas fibras musculares de tipo II (fibras con tinción obscura en D) en A, que resisten la digestión con 
-amilasa en B, y que corresponden a polisacáridos complejos anómalos y patognomónicos de esta 
miopatía. 
 
 Capítulo 6 
CCapítulo 6 
Capítulo 6 
Capítulo 6 
Capítulo 6 
Capítulo 6 
Capítulo 6 
86 
mostrar elevaciones importantes de las actividades 
séricas creatin quinasa (CK) y aspartato transami-
nasa (AST) después de realizar una prueba de ejer-
cicio.
[1]
 Pero los niveles de reposo de estos enzimas 
pueden mostrarse dentro del rango normal o discre-
tamente elevados en el momento de la consulta 
clínica.
[33]
 
La RE crónica equina obedece frecuentemente a 
un defecto miopático hereditario que incluye dos 
entidades distintas, una denominada Miopatía por 
almacenamiento de polisacáridos (en adelante, 
MAPS) y otra referida como Rabdomiólisis de es-
fuerzo recurrente (RER).
[1, 3, 10, 34-37]
 La MAPS 
afecta principalmente a caballos Cuartos de milla, 
razas de tiro, y caballos Sangre-calientes, aunque 
también ha sido diagnosticada en una amplia varie-
dad de razas de deporte, incluyendo en ellas el PRE 
y sus cruces.
[8, 11, 38-46]
 La RER es la forma más 
habitual de rabdomiólisis en los Purasangres de ca-
rrera, Standardbreds y Árabes.
[1, 11, 47-49]
 
Miopatía por almacenamiento de polisacári-
dos (MAPS) 
Consiste en un trastorno de almacenamiento de 
glucógeno caracterizado por un incremento muy 
manifiesto de los depósitos intramusculares de 
glucógeno y, en fases avanzadas, por la acumula-
ción en las células musculares de polisacáridos 
complejos que resisten la digestión histológica con 
-amilasa (Fig. 2).[38] Su prevalencia en la pobla-
ción general de caballos Cuartos de milla es del 
6%-12%, alcanzando hasta un 36% en razas de ti-
ro.
[45-50]
 No existen datos publicados de prevalencia 
general de esta miopatía en otras razas, pero su 
prevalencia clínica dentro de raza, referida al con-
junto de caballos con sospecha de algún trastorno 
neuromuscular, representa en promedio un 31% de 
la casuística en caballos PRE y otras razas de de-
porte.
[8, 9, 11]
 
A diferencia de las equiparables glucogenosis 
humanas, la acumulación de glucógeno intramuscu-
lar que ocurre en la MAPS equina no obedece a 
ninguna deficiencia o incapacidad para metabolizar 
correctamente este substrato, puesto que las activi-
dades de enzimas glucogenolíticos y glucolíticos de 
estos pacientes son normales.
[38, 51]
 En caballos 
Cuartos de milla, la MAPS está relacionada con un 
déficit energético a nivel muscular durante el ejer-
cicio submáximo y con un incremento significativo 
de sensibilidad a la insulina.
[52, 53]
 Mediante prue-
bas de tolerancia a la glucosa se ha podido demos-
trar en estos caballos que la tasa de aclaramiento de 
glucosa sanguínea está incrementada de modo muy 
significativo.
[54, 55]
 La mayor sensibilidad a la insu-
lina y el desarrollo de rabdomiólisis pueden apare-
cer en los caballos afectados a los seis meses de 
edad, e incluso puede existir rabdomiólisis sub-
clínica en potros de tan solo cuatro meses, pero la 
acumulación intramuscular de polisacáridos com-
plejos, apreciables en biopsias musculares, nunca 
ocurre antes de los 7-12 meses.
[56]
 Pese a que exis-
ten bastantes similitudes en los rasgos histopatoló-
gicos de esta miopatía entre Cuartos de milla y ra-
zas de tiro, los caballos de razas de tiro con o sin 
MAPS no muestran diferencias significativas en su 
sensibilidad a la insulina.
[31, 41, 57, 58]
 Se podría infe-
rir, por ello, que ambas razas no comparten la mis-
ma miopatía. Debido a la carencia de estudios 
clínicos controlados sobre la MAPS, realizados en 
otras razas distintas al Cuarto de milla y caballos 
de tiro, y pese a las similitudes histopatológicas 
existentes entre todas ellas,
[59]
 tampoco disponemos 
de la información necesaria para caracterizar etio-
patogénicamente esta enfermedad en estas razas. 
Por ello, urge realizar estudios clínicos controlados 
y testajes genéticos específicos en caballos PRE 
con un diagnóstico histopatológico de MAPS.
[59]
 
En prácticamente 3 de cada 4 Cuartos de milla 
con MAPS confirmada histopatológicamente, se ha 
identificado recientemente como causa primaria de 
esta miopatía una mutación dominante autosómica 
del gen que codifica la enzima glucógeno sintasa 
del músculo esquelético (GYS1).
[4] 
Esta mutación, 
que también ha sido comunicada en caballos de tiro 
y de otras razas,
[5, 60]
 origina un incremento anor-
mal en la actividad de esta enzima que conduce a la 
formación de inclusiones sarcoplásmicas de poli-
sacáridos filamentosos en las miofibras.
[4]
 Existe, 
sin embargo, un porcentaje no despreciable (entre 
el 25% y el 35%) de caballos con un diagnóstico 
histopatológico de MAPS que no expresan la muta-
ción GYS1.
[4, 5, 60]
 Por ello, actualmente se conside-
ra la existencia de dos variantes diferenciadas de la 
enfermedad, una denominada MAPS de Tipo 1, en 
la que se ha constatado la mutación GYS1, y otra 
referida como MAPS de Tipo 2, en la que no existe 
esta mutación y la causa está aún por determinar. 
Por la carencia de estudios específicos desconoce-
mos a cuál de estas dos modalidades pertenece la 
MAPS que ha sido diagnosticada histopatológica-
mente en una gran variedad de razas de caballos 
nacidos y criados en España, incluido el PRE.
[3, 11]
 
La severidad clínica de los episodios de MAPS 
es raza-específica con ostensibles variaciones de un 
animal a otro.
[8]
 En Cuartos de milla aquejados de 
esta miopatía, los signos típicos de RE suelen apa-
recer con ejercicios moderados y, a menudo, en ca-
ballos poco o nada entrenados al iniciar el progra-
ma de entrenamiento.
[39]
 Las variaciones interindi-
viduales en las manifestaciones clínicas parecen es-
tar relacionadas, por un lado, con el manejo nutri-
cional y régimen de ejercicio previos de cada ani-
mal y, por otro, con el tipo de mutación genética 
(heterozigosis u homozigosis) subyacente (ver más 
adelante).
[3, 12, 61]
 En esta raza, las actividades séri-
cas CK y AST suelen estar persistentemente eleva-
das, incluso tras varias semanas de reposo.
[12]
 En 
razas de tiro, Sangre-calientes y otras razas de de-
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Nutrición de caballos con rabdomiólisis 
porte, incluyendo el PRE, los signos clínicos de 
MAPS suelen ser menos severos, a menudo asin-
tomáticos, e ir acompañados de anomalías locomo-
toras, y de debilidad y atrofia musculares en los ca-
sos muy crónicos.
[10, 33, 40, 44, 62-64]
 También pueden 
manifestarse en el contexto del síndrome de dolor 
de dorso.
[9, 10]
 En estas razas, los niveles séricos de 
CK y AST suelen mostrarse moderadamente in-
crementados o encontrarse entre los rangos de refe-
rencia cuando los animales son presentados a con-
sulta.
[33]
 
En caballos con MAPS de Tipo 1, causada por 
la mutación GYS1, también se ha observado una 
acusada variabilidad en su expresión clínica, osci-
lando desde episodios subclínicos hasta rabdomió-
lisis severa con postración y muerte.
[4, 61]
 La seve-
ridad clínica de la mutación GYS1 suele ser mayor 
en individuos homizigóticos que en heterozigóti-
cos.
[4, 61]
 Los resultados de algunos estudios recien-
tes sugieren que la presencia concurrente de una 
mutación del gen receptor de rianodina del músculo 
esquelético (RYR1), causante de hipertermia ma-
ligna en caballos Cuartos de milla, podría ser la 
responsable de la mutación GYS1 que ocurre en la 
MAPS de Tipo 1 y que origina una forma de la en-
fermedad con mayor severidad clínica.
[25, 61]
 
Rabdomiólisis de esfuerzo recurrente (RER) 
En Purasangres de carrera existe una forma especí-
fica de RER atribuida a un defecto hereditario en la 
regulación intracelular de calcio que provoca con-
tracciones musculares sostenidas inductoras de ne-
crosis muscular asociada con ejercicio.
[65, 66]
 Pero 
dado que el diagnóstico de esta miopatía sólo se 
obtiene a través de una prueba de sensibilidad a la 
cafeína de escasa practicabilidad (se necesita una 
biopsia de músculos intercostales), no está claro si 
todos los Purasangres con un diagnóstico histopa-
tológico rutinario de RE crónica padecen o no esta 
variante específica de RER.
[67]
 Además, este defec-
to genético tampoco ha sido confirmado en otras 
razas de caballos de carrera (Standardbreds, Ára-
bes) y de deporte (PRE, Anglo-Árabes, Sangre-
calientes, etc.) con RE crónica y sin evidencias his-
topatológicas de inclusiones de polisacáridos com-
plejos en las fibras musculares. A fin de evitar con-
fusiones por este motivo, también se deben consi-
derar dos variantes distintas de RER en el caballo, 
una específica del Purasangre, causada por un de-
fecto genético en la regulación de calcio (RER), y 
otra inespecífica que se presenta en caballos de 
otras razas
1
 y que, por ser de origen desconocido, 
debemos referir como RER idiopática.
[33, 67]
 
Los caballos de carrera clínicamente afectados 
por RER suelen ser potras de dos años de edad en 
                                                     
1
 No se puede descartar que esta forma inespecífica 
de RER idiopática también pueda existir en algunos 
Purasangres de carrera. 
entrenamiento intensivo para carreras, aunque esta 
predisposición por sexos suele disminuir con la 
edad.
[17, 26]
 Los episodios clínicos son más habitua-
les durante las sesiones de entrenamiento que du-
rante las carreras en sí y su frecuencia aumenta a 
medida que los caballos progresan en su nivel de 
preparación física.
[26]
 Las situaciones estresantes 
precipitan, muy a menudo, los episodios clínicos de 
RER, habiéndose implicado un temperamento ner-
vioso como claro factor de riesgo de esta miopatía 
en razas de carrera.
[26]
 Los episodios subclínicos de 
necrosis muscular inducida por ejercicio pueden 
identificarse en caballos de carrera por elevaciones 
intermitentes de los enzimas séricos CK y AST. En 
razas de deporte, incluyendo en ellas al PRE, las 
hembras también tienen mayor susceptibilidad que 
los machos enteros para padecer RER idiopática.
[11]
 
También en estas razas, la situación de entrena-
miento activo muy exigente y el uso deportivo de 
estos caballos son dos factores de riesgo en la apa-
rición de RER.
[11]
 En caballos PRE y otras razas de 
deporte, el número de casos crónicos de RER 
idiopática con atrofia lumbar y/o glútea parece ser 
el rasgo clínico más distintivo de esta miopatía.
[33]
 
La presencia de cojeras concurrentes en los poste-
riores también es comparativamente más prevalente 
en las razas de deporte que en las de carrera, pero 
los síntomas característicos de rabdomiólisis (mial-
gia, contracturas, fasciculaciones, temblores, ca-
lambres, espasticidad y/o mioglobinuria) y las ele-
vaciones séricas de los enzimas específicos de 
músculo (CK y AST) son comparativamente menos 
prevalentes y severos en el PRE y en razas de de-
porte que en razas de carrera.
[33]
 
POSIBILIDADES DIAGNÓSTICAS 
La evaluación diagnóstica de los caballos con RE 
crónica se basa en los antecedentes, historia y ca-
racterísticas clínicas, en la realización de algunas 
pruebas complementarias, entre las que destaca el 
análisis de biopsias musculares, y, recientemente, 
en el análisis genético del ADN (Fig. 3). 
Diagnóstico clínico 
Los caballos con RE crónica suelen ser presentados 
a consulta con una historia de pérdida de rendi-
miento,
2
dificultades locomotoras, rigidez muscular 
y/o síndrome de dolor de dorso asociado con la rea-
lización de ejercicio. Como casi nunca existe evi-
dencia clínica de rabdomiólisis en el mismo mo-
mento en el que se realiza la consulta, se precisa 
una investigación completa y detallada sobre los 
antecedentes del caso. Esta prospección debe reco-
                                                     
2
 Sorprendente, algunos caballos Standardbreds 
(trotadores) con RER tienen indicadores de rendi-
miento mejores que caballos sanos,
[68]
 pero las ra-
zones para ello no están bien comprendidas. 
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pilar información sobre la cantidad y la composi-
ción de la dieta, la rutina de ejercicio y entrena-
miento y el temperamento y hábitos del caballo, en-
tre otros datos de interés. 
La exploración clínica debe valorar la presencia 
de dolor muscular a la palpación profunda de la 
musculatura lumbar y/o glútea, así como la inspec-
ción de amiotrofia uni- o bilateral en estas regiones 
y la posible existencia de algún problema locomo-
tor en los miembros pelvianos. La evaluación clíni-
ca de estos caballos debe incluir la determinación 
de las actividades séricas de los enzimas específi-
cos de músculo CK y AST, en reposo y como res-
puesta a una prueba de ejercicio submáximo. El 
análisis de orina para evidenciar mioglobinuria y 
determinar la excreción fraccional de electrolitos y 
minerales (ver más adelante) también está indicado 
en caballos con sospecha clínica de RE crónica.
[23, 
49, 69]
 
La elevación de la actividad sérica CK es indi-
cativa de daño muscular. Algunos caballos con 
MAPS pueden tener elevaciones persistentes de es-
ta actividad en reposo, especialmente cuando están 
estabulados.
[69]
 En aquellos caballos con valores 
CK de reposo normales, en los que se sospeche RE 
crónica, está indicado determinar los valores de CK 
antes y a las 4-6 horas después de realizar entre 2-
20 minutos de ejercicio al trote. Los valores de CK 
post-ejercicio con incrementos de 3-4 veces los ni-
veles basales o que superen las 1000 UI/L repre-
sentan una respuesta anormal.
[70-72]
 Debido a que 
algunos caballos afectados pueden desarrollar epi-
sodios clínicos muy significativos de RE con ejer-
cicios suaves, todos los animales sometidos a una 
prueba de esfuerzo deben vigilarse muy estrecha-
mente con el objeto de detener dicha prueba ante el 
menor signo de rigidez, aparición de fasciculacio-
nes musculares u oposición para continuar el 
Fig. 3. Resumen esquemático de las 
posibilidades diagnósticas actuales 
en caballos con episodios 
intermitentes de rabdomiólisis 
inducida por ejercicio. El 
diagnóstico clínico de 
Rabdomiólisis de esfuerzo (RE) 
crónica se basa en la historia, 
anamnesis, exploración física y 
pruebas complementarias. El 
diagnóstico diferencial entre 
Miopatía por almacenamiento de 
polisacáridos (MAPS) y 
Rabdomiólisis de esfuerzo 
recurrente (RER) sólo es posible 
mediante el análisis de biopsias 
musculares. La distinción entre 
MAPS de tipo 1 y de tipo 2 se 
obtiene por testaje genético de 
ADN en muestras de sangre o pelo 
para identificar la mutación del gen 
que codifica la enzima glucógeno 
sintasa del músculo esquelético 
(GYS1). La identificación de RER 
por defecto hereditario en la 
regulación de calcio intracelular 
(RER calcio) se basa en el análisis 
de la contractibilidad, realizada 
mediante una prueba de 
sensibilidad a la cafeína sobre un 
fragmento biópsico de músculos 
intercostales. Los caballos con un 
diagnóstico histopatológico de RER 
negativos a esta prueba de la 
cafeína, deben recibir un 
diagnóstico definitivo de RER 
idiopática.  
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ejercicio. En caballos con RER, las elevaciones 
séricas de CK suelen ser intermitentes e incluso 
pueden no manifestarse en el transcurso de una 
prueba de ejercicio submáximo.  
Biopsia muscular 
La recopilación detallada e interpretación correcta 
de toda la información clínica permite establecer 
con relativa facilidad un diagnóstico presuntivo de 
RE crónica. Pero la confirmación definitiva de al-
guna de las dos formas específicas de este síndro-
me exige la obtención y el análisis de biopsias 
musculares (ver Capítulo 5). Su obtención del 
músculo semimembranoso es el procedimiento más 
indicado cuando las muestras son enviadas a labo-
ratorios especializados por veterinarios 
referentes.
[59]
 Estas muestras, envueltas en una gasa 
húmeda (no empapada) con suero fisiológico, de-
ben remitirse en fresco, refrigeradas con hielo, de-
ntro de las primeras 24 horas a un laboratorio espe-
cializado en este tipo de análisis. En base a la espe-
cificidad o inespecificidad de los hallazgos histopa-
tológicos que se observen, es posible establecer, 
como norma general, el diagnóstico diferencial en-
tre MAPS y RER (Fig. 3). 
Las biopsias de caballos con MAPS muestran un 
conjunto de lesiones específicas o patognomónicas 
de esta miopatía que consisten en un contenido ex-
cesivo de glucógeno intramuscular revelado por la 
tinción selectiva de ácido periódico de Schiff 
(PAS), una distribución heterogénea de este subs-
trato y, sobre todo, por la observación, en un núme-
ro variable de miofibras (1%-40%), de inclusiones 
citoplasmáticas PAS-positiva resistentes a la diges-
tión con -amilasa (Fig. 2) y que corresponden con 
agregados filamentosos y granulares de polisacári-
dos complejos.
[10, 38, 57, 59]
 Algunos autores han uti-
lizado para diagnosticar esta miopatía el simple in-
cremento en la intensidad de la tinción con PAS,
[64]
 
pero este criterio es, por sí solo, erróneo debido a 
su subjetividad y a que varía considerablemente 
dependiendo de la dieta, estado de entrenamiento, 
ejercicio previo y composición miofibrilar del ca-
ballo.
[57]
 En general, la apariencia histopatológica 
Fig. 4. Biopsia del músculo semimembranoso de un caballo de silla Hispano-árabe, macho entero, de 5 años 
de edad, con lesiones histopatológicas inespecíficas compatibles con Rabdomiólisis de esfuerzo recurrente 
de naturaleza idiopática. A, Necrosis segmentaria con infiltración macrofágica; H&E, x650. B, Foco 
miopático de fibras rojas con degeneración y necrosis; Tricrómico de Gomori, x200. C, Lesiones polifásicas 
con fibras necróticas y fibras regenerativas basófilas con grandes núcleos centrales; H&E, x200. D, Fibras 
regeneradas maduras con núcleos pequeños en posición central; H&E, x400.  
 
 Capítulo 6 
CCapítulo 6 
Capítulo 6 
Capítulo 6 
Capítulo 6 
Capítulo 6 
Capítulo 6 
90 
no varía entre razas.
[59]
 El diagnóstico histopatoló-
gico de MAPS está limitado en potros afectados de 
menos de un año de vida, debido a que los acúmu-
los de polisacáridos aún no están presentes.
[56, 57]
 
Las biopsias de caballos con RER presentan le-
siones inespecíficas que responden a la reacción 
muscular estereotipada que ocurre en la inmensa 
mayoría de miopatías y que consisten en focos 
miopáticos polifásicos en los que se observan si-
multáneamente fibras degenerativas con necrosis 
segmentaria e infiltración macrofágica, fibras rege-
nerativas basófilas con grandes núcleos centrales y 
fibras maduras con núcleos internos (Fig. 4).
[72]
 Es-
tos cambios miopáticos también ocurren en la 
MAPS y en miopatías de otras naturalezas y no se 
han reportado variaciones significativas entre razas 
de caballo.
[59]
 El diagnóstico histopatológico de 
RER está limitado para identificar la RER de los 
Purasangres causada por un defecto genético en la 
regulación de calcio, que sólo puede catalogarse 
mediante una prueba fisiológica de contractibilidad 
basada en el estudio de la sensibilidad a la cafeína. 
Por ello, la modalidad de RER diagnosticada me-
diante biopsia muscular debe referirse como RER 
idiopática (Fig. 3). 
Análisis genéticos de ADN 
Pese a que recientemente se han comunicado algu-
nos rasgos distintivos entre la apariencia histopa-
tológica de biopsias musculares de caballos con 
MAPS de Tipo 1 (positivos a la mutación GYS1) y 
de Tipo 2 (GYS1 negativos), esta evaluación resulta 
muy subjetiva y comprometida.
[73]
 El Laboratorio 
de Diagnóstico Veterinario de la Universidad de 
Minnesota (Estados Unidos) ha desarrollado con 
éxito en los años recientes un procedimiento de tes-
taje genético de ADN, realizado con muestras de 
sangre completa o de pelo, para identificar la muta-
ción del gen GYS1 causante de la MAPS de Tipo 1 
en un elevado porcentaje de caballos Cuartos de 
milla y pertenecientes a otras razas.
[4, 5, 60]
 Puesto 
que, en ocasiones, la evaluación histológica del ti-
po de polisacáridos acumulado puede ser subjetiva 
y está limitada por la edad, estos autores han suge-
rido que, al menos en estas razas, la estandariza-
ción diagnóstica actual de la MAPS equina debería 
basarse en el testaje genético de la mutación GYS1 
seguido por el examen de una biopsia muscular en 
aquellos caballos que son negativos a la 
mutación.
[73]
 En todo caso, y hasta que la referida 
mutación no se confirme como causa primaria de 
MAPS en otras razas de caballos, el análisis de 
biopsias musculares continua siendo una opción 
diagnóstica para confirmar esta miopatía. 
NUTRICIÓN PREVENTIVA DE CABA-
LLOS CON RABDOMIÓLISIS CRÓNI-
CA 
Durante décadas se ha sospechado que los factores 
nutricionales juegan un papel relevante en la fisio-
patología de la RE crónica equina. De este modo, 
determinadas carencias o desequilibrios de electro-
litos, vitaminas y/o minerales, y sobre todo la ali-
mentación con abundante grano, especialmente tras 
un periodo de reposo prolongado, han sido vincu-
ladas con esta patología.
[74-76]
 De ahí que la mani-
pulación nutricional, consistente a menudo en la 
disminución o supresión de concentrado los días de 
ejercicio ligero, haya sido recomendada reiterada-
mente como la estrategia más eficiente para el con-
trol de este trastorno. Son numerosísimos los ensa-
yos clínicos realizados recientemente cuyos resul-
tados confirman que una reducción en la dieta de 
carbohidratos solubles mejora, con independencia 
de sus múltiples etiologías subyacentes, muy signi-
ficativamente la RE equina.
[12-16]
 Este correcto ma-
nejo nutricional debe establecer las necesidades 
energéticas de los caballos afectados y asegurar sus 
requerimientos vitamínicos y minerales, procuran-
do proporcionar la mayor parte de las necesidades 
calóricas mediante una fuente adecuada de grasas y 
fibras, y minimizando al mismo tiempo el conteni-
do de carbohidratos solubles en la dieta (Fig. 5).
[12-
16, 69] 
 
Estimación de energía digestible 
Los requerimientos energéticos diarios del caballo 
se suelen expresar como energía digestible (ED, 
kcal/kg) o megacalorías/día. El Consejo Nacional 
de Investigación de los Estados Unidos ha actuali-
zado sus recomendaciones de ED y otras necesida-
des nutricionales del caballo.
[77]
 La ED de mante-
nimiento (EDm) oscila aproximadamente entre 25 
y 35 kcal/kg de peso vivo (PV), estando influencia-
da, entre otros factores, por variaciones interindivi-
duales, composición de la dieta, edad, raza, condi-
ciones ambientales y condición corporal del caba-
llo.
[77]
 La EDm recomendada para caballos de tiro 
fuera del trabajo es de 30,6 kcal/kg PV y 33,3 
kcal/kg PV (16,7 Mcal/500 kg caballo/día) para ca-
ballos adultos de razas ligeras con moderada acti-
vidad física voluntaria (varias horas al día sueltos 
en el prado o activos en el establo). A caballos con 
temperamento nervioso o con mayores niveles de 
actividad física voluntaria se les puede aportar has-
ta 36.3 kcal/kg PV (18.2 Mcal/500 kg caballo/día). 
También se deben realizar nuevos ajustes en el 
consumo diario de ED en función del crecimiento, 
gestación, lactancia, condiciones ambientales y 
condición corporal del caballo. El control continuo 
de la condición y el peso corporales del caballo es 
esencial para conocer si el aporte energético sumi-
nistrado es o no el adecuado.
[77]
 
Como en otros atletas, las mayores demandas 
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energéticas asociadas con el ejercicio y la competi-
ción son substanciales en el caballo y deben esti-
marse específicamente en base a factores objetivos 
tales como la intensidad y la duración de los ejerci-
cios, la temperatura ambiental y la raza y disciplina 
del caballo. Un procedimiento simple y práctico 
consiste en caracterizar subjetivamente las cargas 
de ejercicio como suave, moderada, intensa (polo, 
entrenamiento de carreras) o muy intensa (carreras, 
concurso completo) e incrementar ED en un 20%, 
40%, 60% o 90%, respectivamente.
[77]
 
Para poder formular una ración equilibrada en 
cuanto a su composición y volumen es necesario 
conocer tanto el valor energético como los princi-
pales macronutrientes de los alimentos comerciali-
zados para caballos (Fig. 5). Dado que los piensos 
Fig. 5. Resumen esquemático de las principales pautas de la alimentación y otras 
estrategias complementarias de manejo recomendadas para caballos con Rabdomiólisis 
de esfuerzo crónica. Abreviaturas usadas: PV peso vivo; ED energía digestible; MAPS 
Miopatía por almacenamiento de polisacáridos; RER Rabdomiólisis recurrente crónica; 
CK creatin quinasa. Explicación en el texto. 
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 Tabla 1. Estimación de macronutrientes y energía digestible de algunos piensos compuestos comerciales para caballos con más 
de un 10% de grasa cruda por peso. 
 
 
Tabla 2. Estimación de macronutrientes y energía digestible de algunos piensos compuestos comerciales para caballos con más 
de un 20% de grasa cruda por peso. 
Dieta 
Grasa cruda 
(%) 
Carbohidratos no 
estructurales (%) 
Almidón 
(%) 
Proteína 
cruda (%) 
Energía di-
gestible 
(Kcal/kg) 
Aceite de maíz 100    9000 
Buckeye Finalización 25 27.0 25.2 12 4356 
Buckeye Ganador 30 7.0  20 7260 
Buckeye Salvado de Arroz 20 26.0  13 4070 
Buckeye 100 99 0 0 0 8580 
Buckeye 40 40 17.5 12.5 14 4510 
Buckeye 25 25 27.0 25.2 12 4356 
Nutrena Potencia 22 22.1 24.1 12 3380 
Purina Atleta 14 45.0-48.0 43.0 14 4182 
Purina Amplificado 30 21.0-24.0 17.0 14 4400 
Triple Corona Salvado de Arroz 20 23.2 16.2 13 3300-3960 
Triple Corona Aceite de Arroz 
Plus 
98    8800 
 
 
compuestos disponibles en el mercado para caba-
llos varían considerablemente de unos a otros, lo 
ideal sería realizar un análisis específico de la 
composición y del valor energético de cada pienso. 
Pero la información proporcionada por las distintas 
casas comerciales (Tablas 1 y 2), y la pertinente 
búsqueda retrospectiva de bibliografía actualizada 
sobre forrajes y alimentos genéricos para caballos, 
son quizás los procedimientos más prácticos y con-
venientes para calcular el valor nutricional de los 
componentes de la ración.  
Composición de la ración 
Las raciones tradicionales para caballos, compues-
tas frecuentemente por forraje y grano, tienen un 
contenido graso muy bajo (<3% de materia seca) y 
proporcionan la mayor parte de la energía en forma 
de carbohidratos estructurales y no estructurales 
(Fig. 6).
[77]
 Los carbohidratos estructurales corres-
ponden a los componentes de la dieta relacionados 
con fibras e incluyen la celulosa, hemicelulosa y 
pectina. Los carbohidratos no estructurales inclu-
yen los azúcares simples (monosacáridos y disacá-
ridos), oligosacáridos (fructosa) y almidones (ami-
lasa y amilopectina). Una terminología más actual 
considera carbohidratos solubles en agua (azúcares 
simples y fructosa), carbohidratos solubles en eta-
nol (que corresponden a un subgrupo de los ante-
riores) y almidones (Fig. 6). Cuando ambos com-
ponentes son conocidos, el contenido de almidón 
de los alimentos se puede aproximar en la práctica 
restando el componente de carbohidratos solubles 
en agua al contenido total de carbohidratos no es-
tructurales.
[77]
 
Las raciones para caballos con RE crónica de-
ben contener un forraje de buena calidad (heno de 
pastos, sólo o mezclado con heno de alfalfa), admi-
nistrado preferiblemente, en caballos con elevados 
requerimientos de ED, en una proporción del 1.5%-
2% del PV y nunca inferior al 1% PV.
[78]
 Los res-
tantes requerimientos de ED diaria deben comple-
tarse con cantidades pequeñas de concentrado a 
Dieta 
Grasa cruda 
(%) 
Carbohidratos no 
estructurales (%) Almidón (%) 
Proteína cruda 
(%) 
Energía digesti-
ble (Kcal/kg) 
Avena 5.0-8.5 48.0-37.0 35.0-54.0 10.5-15.0 3050-3650 
Maíz 3.0-5.5 68.0-78.0 65.0-75.0 7-7-11.0 3790-3960 
Cebada 1.5-3.7 52.0-67.0 45.0-64.0 10.0-15.0 3450-3850 
Buckeye Cadencia 10.0 27.6 22.6 10.0 3630 
Buckeye Cadencia Ultra 14.0 23.0 18.0 14.0 3400 
Buckeye Resistencia 10.0 42.6 38.6 14.0 3630 
Buckeye Triple 12.0 22.1 15.0 12.0 3850 
LFM Oro 12.0 24.0 18.0 12.0 3500 
Purina 12.4 16.0 9.0-10.0 11.7 3800 
Nutrena Equino XTN 12.0 32.5 22.3 12.0 3650 
Nutrena Equino Vitalidad 10.0 27.3 21.8 12.0 3200 
Re-Leve 12.5 18.0 10.0 12.5 3300 
Triple Corona 10% 10.0 38.9 33.3 10.0 3795 
Triple Corona 14% 10.0 38.1 31.8 14.0 3758 
Triple Corona Senior 10.0 11.7 6.4 14.0 3401 
Triple Corona Completo 10.0 20.6 11.8 11.0 3511 
Triple Corona Crecimiento 10.0 13.9 5.6 14.0 3450 
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base de almidón, fibra soluble y suplementos gra-
sos en cantidades que dependen del tipo específico 
de miopatía subyacente y de los requerimientos 
energéticos adicionales del caballo conforme se 
describe más adelante. También deben precisarse 
objetivamente las necesidades vitamínicas y mine-
rales, y complementarse mediante suplementación 
adicional si fuera necesario (Fig. 5). 
Los carbohidratos no estructurales pueden ser 
reemplazados muy fácilmente por grasas en las ra-
ciones para caballos. Es bien sabido que la grasa es 
un tipo de energía extremadamente densa (propor-
ciona 9 kcal/g frente a tan sólo 4 kcal/g de carbohi-
drato o de proteína), y que las raciones con hasta 
un 15%-20% de grasa (como materia seca), cuando 
se introducen progresivamente, son bien toleradas 
por los caballos.
[79]
 Además, algunos estudios han 
asociado la suplementación grasa de la dieta equina 
con un descenso significativo del estrés térmico, de 
la impactación intestinal y de los requerimientos de 
agua, así como una mejora en los rendimientos 
aeróbico y anaeróbico, y con un claro efecto cal-
mante (Fig. 5).
[80-82]
 En los años recientes, hemos 
presenciado un incremento muy considerable en el 
abanico de alimentos suplementados con grasas 
disponibles comercialmente para caballos (Tablas 1 
y 2). Las grasas de origen vegetal, como los aceites 
de maíz y de soja y el salvado de arroz estabilizado 
(alrededor del 20% de materia grasa), son más di-
gestibles y tienen mejor palatabilidad para los ca-
ballos que las grasas animales.
[79]
 Aunque, en reali-
dad, existe poca información contrastada sobre los 
efectos concretos que los alimentos grasos tienen, 
en general, sobre la fisiología equina y, en particu-
lar, sobre la RE crónica, está demostrado que los 
alimentos con salvado de arroz estabilizado redu-
cen significativamente la frecuencia cardíaca de re-
poso y la actividad sérica CK en caballos con RE-
R.
[13]
 
Raciones para caballos con rabdomiólisis 
crónica 
Pese a que existen diferentes etiologías subyacen-
tes, y las razones para ello todavía no han sido 
aclaradas, es cierto que casi todos los caballos sus-
ceptibles a la RE son proclives a desarrollar necro-
sis muscular cuando consumen dietas hiper-
energéticas con grandes cantidades de carbohidra-
tos no estructurales.
[13, 16, 28]
 Es posible que un 
aporte elevado de este tipo de carbohidratos pro-
duzca en caballos con MAPS un consumo incre-
mentado de glucosa y un excesivo almacenamiento 
de glucógeno en los músculos. Por su parte, las die-
tas hiper-carbohidratadas han sido relacionadas con 
hiper-excitabilidad en caballos con RER, y éste es 
un claro factor desencadenante de la enfermedad en 
animales susceptibles (Fig. 1).
[26]
 
Las dietas indicadas para caballos con MAPS 
deben diseñarse son el propósito de reducir el con-
sumo de glucosa y promover el abastecimiento de 
Fig. 6. Subdivisión esquemática de los principales tipos de carbohidratos encontrados 
habitualmente en los alimentos para caballos. Explicación en el texto.  
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sustratos energéticos de origen graso hacia los 
músculos durante el ejercicio. La administración de 
una dieta baja en almidón suplementada con gras , 
y combinada con un régimen de ejercicio regular, 
mejora significativamente los signos clínicos en 
Cuartos de milla con MAPS.
[12]
 La alimentación de 
estos caballos con una dieta con sólo un 4% ED de 
almidón y un 13% ED de grasas produce una nor-
malización de la actividad sérica CK 4 horas des-
pués del ejercicio.
[16]
 Cuando los mismos caballos 
usados en el anterior ensayo clínico fueron alimen-
tados con una ración en la que entre el 15% y el 
21% ED fue proporcionado como almidón y entre 
el 7% y el 21% ED como grasas, se observó un in-
cremento muy marcado de esta actividad sérica tras 
una prueba de esfuerzo estandarizada.
[16]
 Pero con-
viene dejar claro que, por sí sola, la manipulación 
dietética suele ser insuficiente para resolver los 
síntomas clínicos en caballos Cuartos de milla con 
MAPS, siendo necesario casi siempre establecer de 
manera concurrente un régimen regular de ejerci-
cio.
[9, 12]
 
Aunque, en razas de tiro, también se ha comuni-
cado una mejora significativa de los signos clínicos 
de MAPS asociada a una suplementación grasa de 
la ración,
[15, 63]
 se necesitan nuevos estudios contro-
lados sobre manipulación dietética en caballos de 
otras razas distintas al Cuarto de milla afectados 
por esta miopatía. En base a los estudios realizados 
en Cuartos de milla con MAPS, está aceptado que 
la dieta óptima para estos caballos debería propor-
cionar como máximo un 10% de la ED diaria en 
almidón y como mínimo un 13% de ED en forma 
de grasa. Pese a que, anecdóticamente, algunos au-
tores han recomendado que el contenido graso de la 
dieta de caballos con esta patología debería repre-
sentar como mínimo el 20% de la ED diaria,
[15]
 de-
be considerarse que cualquier suplementación que 
exceda las necesidades calóricas de estos animales 
puede ser muy perjudicial en los caballos atléticos 
al ocasionar un incremento innecesario de la condi-
ción corporal.
[83]
 Además, las raciones con excesiva 
suplementación grasa no son bien aceptadas por los 
caballos, pueden ocasionar dificultades digestivas y 
reducir, potencialmente, la digestibilidad y absor-
ción de otros macro y micronutrientes de la ración. 
De ahí que la mejor pauta para prevenir una exce-
siva ganancia de peso en caballos con MAPS y 
buena (o excesiva) condición corporal consista en 
proporcionar una dieta equilibrada, rica en fibra, 
baja en almidón (<10% ED) y moderado contenido 
en grasa (en torno al 13% ED), y cuyo aporte caló-
rico final no exceda las necesidades diarias de ED 
previamente estimadas.  
A diferencia de lo que ocurre en caballos con 
MAPS, la suplementación con grasa de la dieta en 
caballos con RER sólo resulta beneficiosa cuando 
el consumo diario de ED total es alto, por encima 
de 21 Mcal/día. Ya hemos anticipado que las racio-
nes con un elevado contenido energético a base de 
almidón pueden incrementar la excitabilidad del 
animal y favorecer nuevos episodios de RE en ca-
ballos predispuestos.
[13, 17, 28]
 Los incrementos en 
s niveles séricos de CK tras el ejercicio estanda-
rizado son significativamente mayores en caballos 
con RER alimentados con dietas hiper-energéticas 
(28,8 Mcal ED/día), a base de almidón, que en los 
mismos caballos alimentados con una dieta menos 
energética (21,4 Mcal ED/día), en la que el com-
plemento calórico es suministrado como almidón o 
en forma de grasa.
[28]
 Además, estos niveles son 
significativamente más bajo (dentro del rango de 
referencia) cuando estos animales son alimentados 
con dietas hiper-energéticas (28,8 Mcal ED/día) en 
las que el 20% ED es suministrado como grasas. 
Por el contrario, los valores de CK post-ejercicio 
de estos mismos animales experimentan un incre-
mento significativo (por encima del rango de refe-
rencia) cuando este mismo aporte energético es 
proporcionado en forma de almidón.
[13]
 
También se ha demostrado que los caballos con 
RER alimentados con dietas suplementadas con 
grasas experimentan una reducción significativa en 
la frecuencia cardíaca de reposo y condiciones de 
manejo más favorables.
[13, 28]
 Debido a que, en ca-
ballos con esta miopatía, la aparición de episodios 
clínicos está estrechamente relacionada con un 
temperamento nervioso, parece razonable que el 
control de la ansiedad y el nerviosismo, reduciendo 
en la dieta el contenido de grano y aumentando el 
de grasa, sea una medida de manejo muy indicada 
en caballos susceptibles a la RER, especialmente 
con antelación a la realización de ejercicio.
[13, 28] 
De 
ahí que las actuales recomendaciones sobre alimen-
tación de caballos con RER que requieren elevados 
aportes energéticos, sean proporcionar menos del 
20% ED como almidón y, dependiendo de los re-
querimientos energéticos concretos, entre el 15% y 
el 25% ED como grasas.
[13]
 
Efectos de la suplementación grasa 
Pese a que existen estudios que indican que el ca-
ballo puede ser alimentado con raciones reforzadas 
con grasa durante largos periodos de tiempo sin 
efectos adversos,
[84]
 se desconoce el tiempo necesa-
rio para mejorar los caballos con RE crónica me-
diante este tipo de dieta. Aunque se ha sugerido 
que este periodo puede durar meses en caballos con 
MAPS,
[85]
 las impresiones clínicas indican que, en 
algunos caballos, se pueden observar beneficios en 
un plazo de semanas, especialmente cuando la in-
tervención dietética se combina con un régimen de 
ejercicio regular bien estructurado.
[12]
 Debido a que 
los caballos con MAPS que se mantienen confina-
dos en el establo durante largos periodos de tiempo 
y que son alimentados a base de forrajes, suelen 
mantener sus niveles séricos de CK elevados de 
manera persistente, el éxito de la intervención de la 
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dieta y la prevención de una ganancia de  peso  ex- 
cesiva en estos animales dependen considerable-
mente de que los periodos de permanencia en el es-
tablo nunca se prolonguen más de 12 horas conti-
nuadas y de que realicen ejercicios espontáneos o 
forzados.
[9, 12]
 
Los caballos con RER que son alimentados con 
dietas que suministran un 20% de ED como grasa y 
el 9% como almidón suelen mostrar una reducción 
significativa e incluso una normalización de los ni-
veles séricos de CK post-ejercicio dentro de la pri-
mera semana.
[13]
 Pero la severidad de la rabdomió-
lisis no disminuye cuando estos mismos animales 
consumen una dieta isocalórica en la que el 40% 
ED es suministrado en forma de almidón. Se ha su-
gerido que la mejoría observada en estos animales, 
como respuesta a una dieta suplementada con gra-
sas, puede estar relacionada con cambios neuro-
hormonales capaces de reducir la ansiedad y la in-
cidencia de rabdomiólisis desencadenada por estrés 
en caballos predispuestos. 
[13]
 También se ha com-
probado en caballos afectados, alimentados con una 
dieta suplementada con grasa, que los niveles séri-
cos de CK post-ejercicio son significativamente 
más altos en caballos mantenidos en reposo en el 
box durante dos días que en caballos ejercitados 
regularmente. 
[13]
 De ahí que para que la interven-
ción de la dieta tenga éxito en caballos propensos a 
padecer RE deban adoptarse otras estrategias com-
plementarias de manejo orientadas a minimizar los 
periodos de reposo (Fig. 5). Como es muy probable 
que el ejercicio tenga efectos beneficiosos per se 
en estos animales, que incluso pueden ser indepen-
dientes del impacto de la alimentación, cualquier 
control correcto de la RE en caballos predispuestos 
puede fracasar si, al mismo tiempo, no se implanta 
una rutina de ejercicio adecuada (ver después). 
Vitaminas, electrolitos y minerales 
Aun cuando existe una gran variedad de comple 
mentos y aditivos dietéticos que han sido recomen-
dados para el control preventivo de la RE equina, 
destacando sobre los demás el bicarbonato 
sódico,
[86]
 hasta la fecha no se ha contrastado la 
eficacia de ninguno de ellos. En caballos con esta 
miopatía no se han identificado deficiencias de vi-
tamina E y selenio, y la suplementación de la dieta 
con estas substancias no ha resultado 
beneficiosa.
[87]
 La ración de un caballo adulto debe 
proporcionar 1 UI/kg PV de vitamina E y 1-3 mg 
(total) de selenio por día.
[77]
 Como profilaxis contra 
el estrés oxidativo, los caballos con RE crónica que 
estén siendo suplementados con aceites vegetales 
añadidos directamente a la ración, deben recibir un 
aporte adicional de 100-200 UI de vitamina E/100 
ml de aceite añadido.
[88]
 
Algunas formas de RE crónica fueron atribuidas 
en el pasado a desequilibrios electrolíticos y mine-
rales de la dieta, en particular a déficits de sodio, 
potasio y calcio.
[20, 21]
 Las deficiencias en la dieta 
de estas substancias pueden determinarse directa-
mente mediante el análisis riguroso de la ración o, 
indirectamente, calculando la excreción fraccional 
(EF) de cada una de ellas en la orina. Estas deter-
minaciones estarían indicadas siempre que se sos-
peche que la composición de electrolitos y minera-
les de la dieta pudieran estar desencadenando o 
agravando los episodios clínicos de RE. Los valo-
res de EF se pueden determinar mediante medicio-
nes de la substancia específica en muestras si-
multáneas de suero y orina siguiendo las pautas lis-
tadas en la Tabla 3 y aplicando la siguiente ecua-
ción: 
 
Pauta Substancia EF (%) 
 Las muestras de suero y orina deben obtenerse una vez al día durante tres 
días consecutivos y, preferiblemente, en un mismo momento dentro de la rutina 
diaria del caballo, debido a que suelen ocurrir variaciones considerables intra -día 
con respecto a la excreción urinaria de estas substancias.  
 Todas las muestras deben mezclarse o promediar los resultados de los tres 
análisis. 
 La orina debe analizarse mediante técnicas de fotometría o espectrofotometr-
ía de emisión dado que las concentraciones elevadas de potasio pueden interferir 
con la medición de electrodo ión-específico de las concentraciones de sodio uri-
nario. 
 No se deben obtener muestras de orina tras la administración de sedantes -
2-agonistas o diuréticos.  
 Las muestras de orina deben acidificarse y no centrifugarse antes del análisis 
de calcio, fósforo, y magnesio para disolver los cristales minerales contenidos en 
la orina 
Sodio 
Potasio 
Cloro 
Calcio 
Fósforo 
Magnesio 
0.1-0.55 
18.0-51.55 
0.1-1.44 
6.0-15.0 
0.0-5.0 
7.8-22.5 
 
Tabla 3. Pautas para la toma y manejo de muestras de orina en la determinación de la excreción fraccional (EF) de electrolitos y 
minerales en la orina, y rangos de referencia de estos valores en muestras de orina sin centrifugar y acid ificadas.[91] 
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                     [Cr] orina           [x] suero 
 
donde Cr y x son las concentraciones de creatinina 
y de la substancia problema (electrolito o mineral), 
respectivamente, en suero y orina.
[89]
 Los intervalos 
de confianza (al 95%) para los valores de EF, basa-
dos en muestras de orina sin centrifugar, se mues-
tran en la Tabla 3.
[90]
 Los valores de EF por debajo 
de estos rangos son indicativos de un consumo in-
adecuado con la dieta y, por lo tanto, pueden reque-
rir suplementación.
[20]
 
En general, todos los caballos que son ejercita-
dos de manera exigente deben ser suplementados 
convenientemente con electrolitos y minerales me-
diante la administración de sales de potasio, sodio 
y cloro, añadidas al alimento, en una proporción de 
4:2:1, respectivamente.
[91]
 Esta suplementación de-
be regularse de acuerdo con la temperatura ambien-
te y con la duración e intensidad del ejercicio; los 
caballos que trabajan con temperaturas moderadas 
a muy calurosas pueden perder entre 50 g y 100 g 
de electrolitos (sodio y cloro, preferentemente) por 
cada hora de ejercicio intenso.
[91, 92]
 Como conse-
cuencia del inconstante consumo voluntario por 
parte de estos animales, la colocación en el establo 
de piedras de sal no constituye un procedimiento 
adecuado para la suplementación de electrolitos y 
minerales en caballos atléticos.  
Estrategias adicionales 
Comenzando con ejercicios suaves, bien tolera-
dos por el caballo, sin que se perciban signos de di-
ficultad, intolerancia o dolor muscular, la instaura-
ción de una rutina de ejercicio diario es una medida 
muy útil para controlar preventivamente la RE 
crónica, especialmente en caballos con MAPS.
[9, 13]
 
Como hemos anticipado, se debe reducir al máximo 
la estabulación de estos animales que, en cualquier 
caso, nuca debe exceder de 12 horas diarias. Lo 
ideal es mantenerlos sueltos en pastos cortos (no 
frondosos) o en recintos al aire libre donde puedan  
realizar ejercicios físicos espontáneos. Para 
aminorar el número y la severidad de los episodios 
clínicos en caballos con RER, se deben adoptar es-
trategias de manejo orientadas a reducir el estrés y 
a ansiedad en estos animales. Para ello, se les debe 
mantener sueltos la mayor parte del día, de ser po-
sible en compañía con otros caballos y darles de 
comer y trabajarlos o entrenarlos antes que a los 
demás caballos no predispuestos. La administra-
ción de dosis reducidas de tranquilizantes durante 
el entrenamiento también puede ser útil en caballos 
con ansiedad excesiva.
[93]
 
Los días en los que las demandas de energía se-
an más reducidas que en los días de trabajo intenso, 
se debe disminuir la cantidad de la ración, espe-
cialmente cuando el caballo esté en riesgo de ganar 
peso. Las estrategias dietéticas encaminadas a dis-
minuir la respuesta glucémica post-prandial pueden 
ser especialmente críticas en caballos con MAPS, y 
entre las medidas a adoptar se incluyen proporcio-
nar pequeñas comidas repartidas varias veces al 
día, administrar como mínimo entre el 1.5% y el 
2% del PV de forrajes al día, y suministrar alguna 
fuente de grasa al mismo tiempo que se proporcio-
na grano,
[94, 95]
 Por descontado que los suplementos 
con alto contenido de azúcares simples, del tipo de 
las melazas o pulpa de remolacha, deben evitarse 
en estos animales. También puede ser muy benefi-
cioso evitar la administración de cereales (grano) 
dentro de las 2-3 horas previas al ejercicio, dado 
que los alimentos carbohidratados pueden inhibir 
parcialmente la oxidación lipídica en el músculo, al 
tiempo que contribuir al desarrollo de episodios de 
rabdomiólisis en caballos con MAPS.
[96]
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CONCLUSIONES 
onsiderando globalmente los resultados de 
los estudios complementarios realizados en 
la presente monografía se pueden extraer las 
siguientes conclusiones principales. 
i) Primera. El síndrome de RE es el problema 
neuromuscular más prevalente del caballo PRE, 
pero su prevalencia dentro de esta raza, referida 
a la población de caballos con sospecha clínica 
de trastorno neuromuscular examinada en el 
presente estudio, es inferior a la de otras razas 
de caballos de deporte y de carrera. Como en 
otras razas, también en el PRE se pueden dis-
tinguir dos formas específicas de RE crónica, 
denominadas MAPS y RER idiopática. 
ii) Segunda. Aunque la presencia de MAPS ocurre 
en caballos PRE de cualquier edad, la edad me-
dia de los caballos afectos por esta miopatía fue 
menor en caballos PRE que en otras razas; por 
el contrario, los caballos PRE desarrollan RER 
idiopática a una edad mayor que los caballos 
Purasangres. Pese a no existir una marcada 
predilección por sexos en el desarrollo de estas 
miopatías en caballos PRE, las hembras de esta 
raza, coincidiendo con lo publicado en otras ra-
zas, también mostraron una tendencia a ser más 
susceptibles. También en el PRE la situación de 
entrenamiento activo y el uso deportivo de es-
tos caballos son factores de riesgo asociados en 
la aparición de episodios clínicos de RE. 
iii) Tercera. Igual que en otras razas, las dos for-
mas específicas de RE crónica (MAPS y RER 
idiopática) también son indistinguibles clíni-
camente en el PRE. En general, los rasgos 
clínicos de la RE crónica en caballos  PRE son 
similares a los de otras razas de caballos de de-
porte, pero cuali-cuantitativamente menos in-
tensos y severos que los observados en las ra-
zas ligeras de caballos de carrera (Purasangres, 
Standardbreds, Cuartos de milla y Árabes). Una 
mayor frecuencia de casos crónicos con amio-
trofia lumbar y/o glútea es un rasgo clínico dis-
tintivo de este síndrome en el caballo PRE. 
iv) Cuarta. En términos prácticos, los resultados 
obtenidos implican que cualquier caballo de es-
ta raza, adulto-joven, usado con fines deporti-
vos, con antecedentes de mal rendimiento de-
portivo de origen incierto e intolerancia al ejer-
cicio por problemas crónicos con presentación 
insidiosa y recurrente, amiotrofia lumbar y/o 
glútea y anomalías locomotoras de diferente 
naturaleza y graduación (rigidez, oposición pa-
ra moverse, dificultades para la reunión y para 
girar en círculos, cojeras de los posteriores, 
etc.), debería ser considerado como un paciente 
potencial de alguna miopatía inducida por ejer-
cicio, incluso cuando los signos musculares ca-
racterísticos de rabdomiólisis y las elevaciones 
plasmáticas de los enzimas específicos de 
músculo sean discretos o inexistentes (casos 
asintomáticos).  
v)  Quinta. En general, los rasgos histopatológicos 
de las biopsias musculares de caballos PRE con 
síndrome de RE son cuali-cuantitativamente 
similares a los observados en otras razas. Tam-
bién en el PRE, se puede establecer un dia-
gnóstico diferencial inequívoco entre las dos 
formas específicas de RE crónica basado en las 
lesiones musculares observadas en las biopsias. 
Como en otras razas, la presencia de cuerpos de 
inclusión de polisacáridos complejos, PAS-
positivos y -amilasa-resistentes es también el 
rasgo histopatológico más característico de la 
MAPS en el caballo PRE. 
vi) Sexta. La incidencia de episodios clínicos de 
RE crónica se puede reducir significativamente 
adecuando la nutrición y adoptando otras medi-
das de manejo adicionales. En animales con 
MAPS está recomendada una dieta con un con-
tenido restringido de carbohidratos no estructu-
rados (<10% de la energía digestible diaria), y 
un suplemento de grasas o aceites vegetales 
<15-20% de la ingesta de energía digestible 
diaria. En caballos con RER idiopática se re-
comienda un aporte de carbohidratos no estruc-
turados <20% de la energía digestible diaria y 
un suplemento con grasas o aceites vegetales de 
15-25% de la energía digestible. Además, se 
debe instaurar en régimen de ejercicio regular. 
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